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movilización.  Tanto  el  deporte  como  la  actividad  física  en  general  viene  siendo 






práctica deportiva  incrementa  considerablemente  el  riesgo  a  sufrir  lesiones,  tanto  en 
aficionados como en atletas de élite (Sánchez, 2009). 






La  prevención  de  la  lesión  deportiva  pasa  por  identificar  las  lesiones  más 
habituales  en  la  práctica  deportiva  especifica,  valorar  los  factores  de  riesgo  y 
mecanismos de lesión, introducir medidas para reducir este riesgo y por último valorar 
la eficacia de la medida (Van Mechelelen, 1992; Van Tiggelen, 2008).  
Dentro de  las  lesiones deportivas,  la  tendinopatía rotuliana, muy  frecuente en 
modalidades deportivas tales como baloncesto, voleibol y las modalidades de salto en 
atletismo (Ferreti, 1986; Lian, 1996), tienen una prevalencia de lesión entre el 30% y el 
45% de  los  sujetos, por  lo que  estamos  ante una patología muy  frecuente  en dichas 
poblaciones, que además puede acabar con la carrera deportiva del deportista ya que la 
recuperación de la misma puede ser muy prolongada (Cook, 2004). 
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En  consecuencia,  la  importancia de establecer un programa de prevención de 
dicha patología genera gran interés entre los jugadores y profesionales de la actividad 
física  y  del  deporte  para  introducirlos  en  la  sesión  del  entrenamiento  dentro  de  la 
planificación del mismo. 
La  mayoría  de  trabajos  publicados  sobre  esta  lesión  tienen  como  objetivo 
valorar y comparar diferentes tipos técnicas para tratamiento de la misma. Éstos se dan 
a través de la cirugía o mediante medios más conservadores, utilizados hoy en día en 
la  rehabilitación  de  todo  tipo  de  lesiones  como  la  crioterapia,  la  ingesta  de 
antiinflamatorios no esteroideos, el empleo de ondas de choques, laser o ultrasonidos, 
la  aplicación  de  electrolisis  percutánea  intratisular  o  el  entrenamiento  de  la 
musculatura con ejercicios excéntricos. 
Los  estudios  en  los  que  se  aplica  un  trabajo  excéntrico  para  tratar  las 
tendinopatías rotulianas, indican los beneficios del mismo respecto a otros que se han 
venido  realizando  (Purdam,  2004;  Stasinopoulos,  2004;  Jonsson  2005;  Young,  2005; 
Bahr, 2006; Frohm, 2007, Visnes, 2007;) 
La causa por la que este tipo de tratamiento es eficaz, se debe a la respuesta de 
los  tendones  al  entrenamiento  excéntrico,  ya  que  aumentan  la  actividad metabólica 
(Hannukainen, 2005; Kalliokoski, 2005; Bojsen‐Moller, 2006) y el  tamaño de  los vasos 
sanguíneos (Kaux, 2013), que tiene como consecuencia una intensificación de la síntesis 
de  colágeno  (Langberg,  1999,  2000,  2001,  2007;  Heinemeier,  2003;  Miller,  2005) 
provocando  una  hipertrofia  y  mejora  de  las  propiedades  mecánicas  del  tendón 
(Arampatzis, 2007; Kongsgaard, 2007; Seynnes, 2009). 
Como  ha  sido  expuesto,  el  entrenamiento  excéntrico  tiene  unos  beneficios 
considerables  en  tendones  patológicos,  es  por  ello  se  ha  planteado  en  el  presente 
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Lesión  deportiva  según  Van  Mechelen  (1992),  es  un  término  colectivo 





nivel  músculo‐esquelético  que  se  puede  producir  durante  la  competición  o  el 
entrenamiento deportivo, que requiere la atención médica por parte del cuerpo técnico 
(médicos, entrenadores, fisioterapeutas, etc.) y tiene como resultado una restricción de 
dicha  actividad  durante  al menos  el  día  siguiente  a  la  lesión  (Jungue,  2006;  Fuller, 
2007). Así mismo y desde un punto de vista psicológico, según el alcance de la misma, 
puede llevar al abandono de manera esporádica, o en el peor de los casos, al abandono 
definitivo  de  la  práctica  deportiva,  afectando  al  futuro  deportivo  del  individuo,  la 
salud personal y  las relaciones socio‐familiares (Buceta, 1996; 1998). Ésta, supone uno 
de los mayores problemas del deportista por la restricción de la actividad deportiva y 
la  posibilidad  influencia  negativa  por  un  descenso  del  rendimiento  del  sujeto 
principalmente  en  lesiones  que  necesitan  de  largos  tiempos  para  su  recuperación 
(Olmedilla, 2005). 
Las  lesiones  por  prácticas  deportivas,  se  pueden  clasificar  según  (a)  la 
estructura afectada,  (b)  la parte del  cuerpo donde  se produce o  (c) el mecanismo de 
lesión (Bahr, 2007). 
a) Según la estructura afectada, se clasifican en lesiones de partes blandas 
(cartilaginosas,  musculares,  tendinosas  y  ligamentarias)  y  lesiones 
esqueléticas (Marcos, 2000; Bahr, 2007).  
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b) Conforme  a  la  parte  del  cuerpo  afectada,  se  encuentran  lesiones  de 
cabeza,  tronco,  extremidades  superiores  e  inferiores.  Estas  se  pueden 
subdividir en categorías más detalladas: cabeza, cara  (incluyendo ojos, 
nariz, boca y orejas);  cuello, vértebras  cervicales, dorsales,  lumbares y 
sacro,  esternón,  abdomen  y  pelvis;  hombros,  clavícula,  brazo,  codo, 
antebrazo, muñeca, mano y dedos; cadera, ingle, muslo, rodilla, pierna, 
tobillo, pie (Lindenfenld, 1988; Dick, 2007; Junge, 2008). 
c) De acuerdo al mecanismo de lesión y el comienzo de  los síntomas,  las 
lesiones  secundarias  a  prácticas  deportivas  se  clasifican  en  agudas  y 
crónicas. En la primera, hay un hecho traumático, ya sea un objeto o el 
mismo  cuerpo  humano  que  hace  de  objeto  por  la  velocidad  que 
desarrolla, chocando con otro cuerpo, con el suelo o con otro objeto. Esa 
es  la  llamada  lesión  aguda,  accidental,  donde  la  colisión  o  el  choque 
vencen  la  resistencia  de  los  tejidos. A  pesar  de  que  los  tejidos  estén 
adaptados  a  ese  esfuerzo,  la  lesión  es mucho mayor  por  la  velocidad 
desarrollada hasta  el  impacto  (Pfeiffer,  2007). En  la  segunda,  la  lesión 
deportiva  crónica  es  la  que  tiene  lugar  por  la  repetición  de  actividad 
deportiva que, sumada en el  tiempo, va produciendo en un organismo 
una  serie de microtraumatismos, que  llegan a vencer  la  resistencia del 
tejido como si  fuera el gran  impacto del choque de  la  lesión aguda. La 
correcta denominación de este daño es  ʺlesión por  sobrecarga o  lesión 
por  uso  excesivoʺ,  porque  la  carga  de  trabajo  fue mayor  a  la  que  es 





relevancia en  torno a  la  salud y al  rendimiento del deportista  (Olmedilla, 2004). Las 
lesiones  deportivas,  generan  una  gran  preocupación  en  los  propios  deportistas, 
familiares, entrenadores, directivos, patrocinadores, compañeros de equipo y para toda 
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la  sociedad  en  general. Éstas  y  el daño  originado  por  ellas, disminuyen  el  nivel de 
preparación  y  el  estado  de  ánimo  del  deportista  y  aumentan  los  costes  económicos 
(Writer, 2000).  
Las  lesiones  por  uso  excesivo  en  deportistas  tanto  profesionales  como 
recreacionales, incrementan su coste debido a la perdida de días de trabajo que sufren 
los  sujetos  y  el  coste  de  la medicina  actual  (Shephard,  2001).  En  consecuencia  hay 
interés en diseñar programas exitosos de trabajo preventivo, con el objetivo de reducir 
la morbilidad de  las  lesiones en  los deportistas, repercutiendo directamente sobre  los 
aspectos económicos al reducirse los gastos derivados de las mismas (Cumps, 2008).  
A  la  hora  de  planificar  un  programa  de  prevención  de  lesiones,  se  debe  de 
establecer una  serie de principios  básicos para  que  el diseño  y  la programación del 
entrenamiento sea lo más ordenado y adecuado posible. 
Van Mechelen  (1992) desarrolló un modelo,  en  el  cual  establece una  serie de 
pasos  a  tener  en  cuenta  para  el  diseño  de  tareas  de  cara  a  prevenir  lesiones  en  el 
deporte.  Éste  ha  sido  utilizado  hasta  la  actualidad  por  una  gran  parte  de  los 
investigadores como “columna vertebral” de sus trabajos de prevención. Siguiendo el 
mismo, en primer lugar, se deben identificar y describir las lesiones más habituales y lo 






las  medidas  aplicadas,  las  cuales  retroalimentarán  nuestro  conocimiento.  Una  vez 
terminado  el  proceso  se  vuelve  a  pasar  al  primer  paso  y  vuelve  a  repetir  con  los 
posibles aportes recibidos (Fig.1). 
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Figura  1.  “Secuencia de  prevención” de  las  lesiones deportivas 
(Van Mechelen, 1992). 
 




Van Mechelen,  cuyo  objetivo  es  establecer  el  alcance  de  la  lesión,  la  etiología  y  los 
mecanismos  de  la  misma.  El  tercer  y  cuarto  paso  tratan  de  proponer  medidas 
preventivas y establecer  la eficacia de  las mismas. Si éstas son positivas se continúan 
con el siguiente paso, en caso contrario se vuelven a proponer medidas preventivas. El 
quinto  y  el  sexto paso  tratan por un  lado de  establecer  la  eficiencia de  las medidas 
preventivas  y  por  otro  evaluar  la  conformidad  de  las  conductas  de  riesgo  de  las 
mismas. En caso de que una de  las dos sea negativa, se deberá modificar o proponer 
otra medida preventiva (paso cuatro) y repetir el proceso. Si por el contrario, ambos se 
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Figura  2.  Secuencia  de  prevención  de  las  lesiones  por  sobreuso.  Van 
Tiggelen (2008). 
 




Para  comparar  el  riesgo  de  lesiones  entre  los  diferentes  deportes,  es 













































población  de  riesgo  en  un  periodo  específico  de  tiempo.  Ésta  se  suele  expresar  en 




ésta  se  estima  entre  3  y  5 millones  de  lesiones,  hallándose  un  alto  porcentaje  entre 
adolescentes y adultos jóvenes (Kraus, 1984). Entre el año 1997 y 1999, se estimó que 7 
millones de americanos recibieron atención médica a causas de lesiones sufridas en el 




(baloncesto, gimnasia,  lacrosse,  fútbol, voleibol  (todos ellos masculinos y  femeninos), 
béisbol, hockey, fútbol americano, softball y lucha), alcanzando un total aproximado de 
182.000  lesiones deportivas. En este estudio se observó que el  índice de  lesión de  los 
deportistas de las diferentes categorías, alcanzaba una media de 13,7 lesiones cada 1000 
deportistas  en  la  competición  y  3,9  por  los  mismos  durante  el  entrenamiento 
(Hootman, 2007). 
En  los  Juegos Olímpicos  de  2004,  se  analizaron  las  lesiones  producidas  en  8 
deportes  de  equipos  (fútbol,  balonmano,  baloncesto,  hockey  de  hierba, wáter  polo, 
voleibol  (todos  ellos masculinos  y  femeninos),  béisbol  y  softball).  Se  registraron  un 
total  de  377  lesiones  en  456  partidos,  con  una  incidencia  de  54  lesiones  cada  1000 
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En el campeonato del mundo de atletismo de 2007, participaron 1974 atletas en 
49 disciplinas y se  registraron un  total de 192  lesiones. Se  registró una  incidencia de 







en  todos  los deportes y que éstas se producen más durante  la competición que en el 
entrenamiento. Pero hay que tener en cuenta que los autores analizan una parte de la 
temporada del deportista, donde éste sólo va a competir durante un corto espacio de 
tiempo y  las  sesiones de  entrenamientos  serán mucho menos  intensas de  cara  a  esa 
competición. Además, si se analizan los tipos de lesiones más frecuentes, los esguinces 




los  deportes  donde  éstas  son más  frecuentes,  que  siguiendo  a  Ferreti  (1986)  serán 
aquellos donde en donde el salto, suele ser un gesto deportivo muy solicitado tanto en 
el entrenamiento como en  la competición, y de vital  importancia para  la consecución 
de resultados.  
En  un  estudio  transversal  sobre  la  prevalencia  la  dicha  patología  en  nueve 
deportes diferentes [atletismo (salto altura, 100 y 200 metros), baloncesto, hockey sobre 
hielo,  voleibol,  orientación,  ciclismo  de  carretera,  fútbol,  balonmano  y  lucha],  Lian 
(2005) analiza la sintomatología que padecen o han padecido los deportistas durante la 
temporada.  Se  encuentra  que  esta  lesión  tiene  su  índice de prevalencia más  alto  en 
deportes como el baloncesto, voleibol y atletismo donde se veían afectados entre el 40% 
y el 50% de los jugadores. 
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En  voleibol,  Ferreti  (1986)  encuentra  que  alrededor  del  40%  de  los  jugadores 
masculinos de élite tenían síntomas de tendinopatía rotuliana. Una década más tarde, 
Lian  (1996) relacionó  los síntomas de dolor en  la  rodilla con  las características de  las 
valoraciones  ecográficas  (engrosamientos  irregulares  del  tendón)  encontradas  en  47 
jugadores de élite, y obtuvo como  resultado que el 53% de  los sujetos  (25  jugadores) 
presentaban síntomas de tendinopatía rotuliana.  
Esta  alta  prevalencia,  fue  confirmada  años más  tarde  en  un  estudio  a  gran 
escala en deportistas profesionales de diferentes deportes, el 45% de  los  jugadores de 
voleibol masculino presentaban  síntomas de  tendinopatía,  y un  5%  adicional  tenían 
antecedentes a la misma (Lian, 2005; Reeser, 2006). 
En  atletismo,  en  un  estudio  realizado  a  1650  corredores  para  valorar  la 
frecuencia de  las 10  lesiones más  frecuentes durante  la carrera en un periodo de dos 
años, se encuentra que la tendinopatía rotuliana tiene una prevalencia lesional del 4,5% 
(Clement,  1981).  Años  más  tarde,  un  estudio  de  las  mismas  características  en 
corredores  expone  resultados  similares  con  una  prevalencia  de  lesión  del  4,8% 
(Cannell, 2001). 
En  un  artículo  de  revisión  presentado  por  Alonso  (2004),  acerca  de  la 
epidemiología  de  las  lesiones musculares  en  el  atletismo  desde  1966  hasta  2004,  se 
encuentra que la mayoría de éstas, son de carácter crónico producidas por sobrecargas, 
siendo  las  patologías  musculares  (24,62%)  y  las  tendinosas  del  miembro  inferior 
(7,77%) las que son diagnosticadas frecuentemente (Alonso, 2004). 
 En  el  equipo nacional de  atletismo  español,  entre  el  2000‐2001  se  registraron 
2010  lesiones, de  las  cuales  426  (20.19% del  total)  se  localizaron  en  los  tendones. El 
tendón rotuliano fue  lugar de asiento de 98 lesiones, teniendo la prevalencia más alta 
los atletas de saltos que se vieron afectados con el 30% de las mismas (Alonso, 2007). 
En  cuanto  a  las  lesiones  más  frecuentes  en  baloncesto,  todos  los  estudios 
coinciden  en  señalar  que  el  esguince  de  tobillo  es  la  lesión  que  más  se  produce, 
ocasionado  fundamentalmente  por  pisotones  sobre  otro  jugador  (Pefanis,  2009; 
Newman,  2010; Waterman,  2010).  En  todos  estos  estudios,  señalan  además  la  alta 
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prevalencia  de  lesiones  de  sobreuso,  que  provocan  la  afectación  del  mecanismo 
extensor  de  rodilla,  como  tendinopatía  rotuliana  y  condromalacia  femoropatelar, 
debido a la frecuencia de saltos que se realizan en su práctica (Randazzo, 2010). Cumps 
(2008) en un estudio epidemiológico prospectivo de lesiones de 164 jugadores durante 
una  temporada  completa,  además  de  coincidir  con  estos  autores, mostraba  que  la 
tendinopatía rotuliana  tenía un  índice  lesional de 3,9% a 10,87% con respecto al resto 
de lesiones. 
En otros estudios cuya  finalidad era valorar el  índice de prevalencia de dicha 
patología  en  jugadores  de  baloncesto,  se  ha  podido  observar  que  éste  es  bastante 



















Desde  el  punto  de  vista  histológico,  el  tendón  está  representado  por  unas 
estructuras microscópicas, fibras del tejido conjuntivo, que son a su vez principalmente 
de  tres  tipos;  colágenas,  reticulares  y  elásticas.  En  su  forma  más  densa,  están 
compuestos por un 80‐90% de fibras de colágeno que constituyen una gran familia de 
proteínas  que  se  distinguen  por  sus  cadenas  alfa,  propiedades  físicas,  morfología, 
distribución de  los  tejidos y  funciones. De  esta  familia de proteínas  el  colágeno que 
más predomina es el de tipo I, que son sintetizadas principalmente por los fibroblastos, 
también llamados en los tendones células tendinosas ó tenocitos (Junqueira, 1996). 
Es  importante  reseñar  que  el  tejido  conjuntivo  se  define  por  su  matriz 
extracelular.  Según  el  trabajo  de  Ross  (2005),  a  diferencia  de  lo  que  ocurre  con  las 
células epiteliales, las células del tejido conjuntivo están muy separadas unas de otras y 
los espacios que quedan entre  las células son ocupados por una sustancia producida 






fibras  colágenas de distribución  laxa y abundantes  células. Algunas de estas  células, 
producen y mantienen  la matriz  extracelular. No obstante,  la mayoría de  las  células 
migran  desde  los  vasos  sanguíneos  y  desempeñan  funciones  relacionadas  con  el 
sistema inmune. 
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El  tejido  conjuntivo  denso  se  encuentra  presente  en  dos  formas;  tejido 
conjuntivo denso irregular y tejido conjuntivo denso regular. El tejido conjuntivo denso 
irregular está compuesto por  los mismos elementos que compone el  tejido  laxo pero 
con una mayor cantidad de fibras colágenas y una menor cantidad de células. Éste tipo 
de  tejido  se halla en  la dermis de  la piel,  las cápsulas  fibrosas de varios órganos del 
cuerpo y  las vainas  fibrosas de cartílagos y huesos. Por otra parte el  tejido conectivo 
denso regular contiene una buena cantidad de fibras colágena, se halla en tendones y 
ligamentos y tiene una irrigación sanguínea limitada (Carroll, 2006). 
En  los  tendones,  el  colágeno  se  dispone  en  formaciones  paralelas  de 
tropocolágeno, que a su vez se organizan en estructuras de  tamaño progresivamente 
más  grande  denominadas  microfibrillas,  subfibrillas,  fibrillas  y  fascículos.  Los 
fascículos se encuentran rodeados por el endotendón, tejido conjuntivo laxo que permite 
la movilidad de dichos fascículos entre sí, y en el cual transcurren vasos y nervios. La 
superficie del  tendón  está  rodeada por  el  epitendón, una membrana de  tipo  sinovial 


















tendón  y  son  del  mismo  tamaño  que  en  el  músculo  siendo  una  zona  raramente 
afectada  por  tendinopatías.  En  el  cuerpo  del  tendón,  el  aporte  vascular  llega  vía 
paratendón o a través de la vaina sinovial pero que no llega a penetrar en la estructura 
tendinosa  como  tal.  Son  vasos  de  menor  calibre  por  lo  que  esta  zona  está  peor 
perfundida y es más sensible a la lesión. Los vasos que irrigan la UOT proceden de las 





encontrado  4  tipos  de  receptores  en  el  tendón:  Los  corpúsculos  de  Ruffini,  que  son 
receptores  que  reaccionan  a  los  cambios  de  presión,  los  corpúsculos  de  Paccini,  que 
también  reaccionan  a  la  presión  pero  son  más  rápidos,  respondiendo  en  los 
movimientos  de  aceleración  y  deceleración,  los Órganos  tendinosos  de Golgi,  que  son 
mecanoreceptores  que  convierten  la  deformación mecánica  en  información  nerviosa 
aferente  y  las  terminaciones  nerviosas  libres  que  son  nociceptores  de  adaptación  lenta 
(Jozsa, 1997). 
Los Órganos  tendinosos  de Golgi  son  receptores  propioceptivos  que  responden 
frente a  las variaciones de  tensión ejercidas por  los músculos sobre  los  tendones. Son 
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estructuras cilíndrica encapsuladas de un tamaño similar a los husos neuromusculares 
(1mm de largo y 0.1 mm de diámetro), que se encuentran ubicados en la vecindad de la 
unión miotendinosa. Se encargan de captar  la  información  relativa a  la diferencia de 
tensión  transmitiéndola hacia el sistema nervioso central, donde es procesada para  la 
coordinación  de  la  intensidad  de  las  contracciones  musculares.  De  esta  manera 
proporcionan una retroalimentación inhibidora a la neurona motora α del músculo, lo 
que  tiene  como  resultado  la  relajación del  tendón del músculo en  contracción  (Peña, 
2001; Carroll, 2006). 
Están formados por un pequeño fascículo de fibras de colágena onduladas del 
tendón encerradas  en una  cápsula de  colágena  revestida por varias  capas de  células 
aplanadas  que  se  continua  con  las  células  perineurales  que  recubren  a  la  fibras 
nerviosas  aferentes;  el  nervio  sensitivo  mielínico  al  atravesar  la  cápsula  pierde  la 
mielina dando  lugar a ramificaciones nerviosas amielínicas dispuestas entre  las fibras 
de colágeno. En el músculo relajado se abren  los espacios situados entre  las fibras de 
colágena del  tendón, reduciendo  la presión sobre  los  terminales nerviosos; cuando el 
músculo  se  contrae  los haces de  colágeno  se  juntan  comprimiendo  las  terminaciones 
nerviosas (Peña, 2001; Carroll, 2006). 
II. 2.3.‐ Propiedades estructurales del tendón. 
La composición y disposición de  las  fibras de colágeno del  tendón, determina 




aleatoria.  Por  el  contrario,  en  los  tendones  en  que  las  fuerzas  aplicadas  son 
unidireccionales, las fibras de colágeno muestran una disposición paralela en el sentido 
de la aplicación de dichas fuerzas. Los tendones se someten a la acción del músculo al 
que corresponden a través de  la unidad músculo‐tendinosa, por  lo que  la disposición 
del  tendón respecto al músculo dependerá de  la  función de este último. Si  la  tensión 











solicitación  específica  no  sufre  ninguna modificación  hasta  que  no  alcanza un  valor 
determinado. 
c) Viscosidad: Existe una proporcionalidad entre  la velocidad de deformación 
del  material  y  la  fuerza  aplicada.  El  tendón  sometido  a  tensión  presenta  un 
comportamiento elástico no lineal, si se representa por medio de un diagrama. 
El  comportamiento  del  tendón  depende  en  gran  parte  de  su  capacidad 
viscoelástica, que se puede definir como la relación entre la deformación máxima y el 
tiempo  necesario  para  conseguirla.  La  relación  entre  estrés  y  estiramiento  no  es 
constante, sino que se ve modificada por dos variables; tiempo y tensión: 
- Bajo carga constante, el tendón aumenta su longitud; concepto de creep. Esta es 
una  propiedad  que  poseen  determinados materiales  biológicos,  que  ante  un 
estiramiento  de  tensión  moderada  mantenido  de  forma  prolongada  en  el 
tiempo,  modificar  gradualmente  su  estructura  y  permanecer  en  estado  de 
elongación hasta que cede dicha tensión (Sheehan, 2000) (Fig. 4). 
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Figura  5. Comportamiento  biomecánico  del  tendón 
sometido a una deformación constante (Best, 1994). 
II. 2.3.2.‐ Grosor y longitud. 
Las  dimensiones  del  tendón  influyen  decisivamente  en  la  curva  tensión‐
deformación.  Generalmente,  un  tendón  de  mayor  área  de  sección  transversal  en 
relación a uno con menor área, debe recibir una mayor  tensión para  lograr el mismo 
porcentaje de elongación (Jurado, 2008) (Fig. 6).  
















capacidad de  sus propiedades biomecánicas,  en un  aumento de  la  elasticidad, de  la 
plasticidad y de la viscosidad.  
Ello se traduce en la forma especial de la curva de tensión‐deformación, donde 
se  observa  que  cuando  un  tendón  es  sometido  a  una  fuerza  de  tracción  sufre  una 
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en  la  primera  parte  de  la  curva,  con  un  trayecto  casi  lineal,  el  tendón  sigue  el 




de  los  fascículos,  responde  a  la  tracción  con  la  desaparición  de  la  ondulación  y  el 
aplanamiento de  las  fibras  tendinosas,  facilitando  en  gran medida  la  elasticidad del 
mismo.  La  segunda  parte  de  la  curva  pone  en  evidencia  la  plasticidad  del  tejido 
tendinoso. En esta fase, es necesario un gran aumento de la fuerza de tracción para que 
el tendón sufra pequeñas deformaciones. Por último, en la tercera parte de la curva, se 
observa  una  progresiva  elongación  del  tejido  tendinoso  ante  mínimas  fuerzas  de 
tracción. Esto ocurre por el agotamiento de todos los mecanismos compensadores que 
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actuaban  en  las  primeras  fases  y  por  haber  llegado  a  la máxima  capacidad  de  las 
propiedades biomecánicas del  tendón,  la  elasticidad, plasticidad y viscosidad  (Jozsa, 
1997; Almekinders, 2002; de Vos, 2010; Chandrashekar, 2011). 











los  últimos  años  son  multitud  los  autores  que  abogan  por  el  cambio  de  la 
denominación de  las  lesiones  tendinosas, atendiendo a  la naturaleza de  los hallazgos 




Paratendinitis Se  produce  con  el  rozamiento  del  tendón  sobre  una 
protuberancia en el hueso. Éste engloba a su vez a una serie 
de  términos  como  peritendinitis,  tenosinovitis,  que  afecta 
sólo  a  la  capa  de  tejido  fino  que  cubre  el  tendón,  y 
tenovaginitis,  que  afecta  a  la  vaina  de  la  capa  doble  del 
tendón. 
Tendinitis  Condición en  la  cual el  tejido del  tendón  se expone a una 
respuesta inflamatoria. 
Tendinosis  Degeneración  tendinosa  sin  respuesta  celular  inflamatoria 
dentro del tendón. 
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Aunque  gran  parte  de  los mecanismos  patogénicos  de  las  tendinopatías  no 
están claramente establecidos, aún sigue siendo un tema de debate o controversia en la 
literatura si estas corresponden a un proceso inflamatorio o degenerativo (Abate, 2009). 
Alfredson  (2005)  tras  la  realización  de  una  biopsia  para  el  análisis  histológico  y 
genético del  tendón, demuestra que no había ningún signo de  inflamación cuando se 
produce un dolor crónico en el tendón de Aquiles o rotuliano.  
Diferentes  autores  señalan  el  sobreuso  del  tendón  como  la  causa  inicial  o 
desencadenante  de  las  tendinopatías,  al  producirse  microrroturas  de  las  fibras  y 
liberación de precursores químicos que promueven  el proceso de  reparación  tisular, 
todo  esto  acompañado  de  la  liberación  de  citoquinas  inflamatorias,  las  cuales 
explicarían  la aparición del dolor y  la  inflamación neurogénica  (Fredberg, 2008). Por 




fuerza  que  actúa  sobre  el  tendón,  así  como  con  la  cantidad de  fuerza  aplicada  y  el 
patrón de aplicación. Son básicamente  fuerzas de compresión  (accidentes anatómicos 
que  provocan  un  atrapamiento  (impingement)),  fuerzas  de  rozamiento  o  fricción 
(material  o dispositivo  externo  que  impactan  el  tendón  contra una  superficie dura), 
fuerzas  de  tracción  (que  supera  la  capacidad  elástica  del  tendón)  o  estímulos  de 
intensidad leve aplicados de forma repetitiva (sobreuso) (Jurado, 2008). 
Durante  la  actividad  física,  la  carga  que  actúa  sobre  el  tendón  produce  una 
rotura  fibrilar  cuando  la  tracción mecánica  supera  el  4%  de  la  longitud  en  reposo, 
siendo ésta completa si supera el 8%. Estas roturas, son heterogéneas en su distribución 
y extensión a lo largo de la longitud tendinosa, por la desigual distribución de la carga 
y  por  las  diferencias  regionales  de  las  resistencias  mecánicas,  estructurales  y 
propiedades  bioquímicas  del  tendón,  debido  fundamentalmente  a  la  cantidad  de 
uniones  cruzadas  de  las  fibras  de  colágeno  que  determina  la  resistencia mecánica 
tendinosa (Hansen, 2009; 2010; Zhang, 2010). 
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En  consecuencia  a  este  proceso,  se  ponen  en  marcha  los  mecanismos  de 
reparación tendinosa. En éste están implicados; diversas sustancias químicas entre los 
factores  de  crecimiento;  células  como  los  tenocitos  residentes  que  se  ocupan  del 
balance, producción y destrucción de la matriz extracelular; células madres que se van 
a  diferenciar  entre  tenocitos,  adipositos,  en  línea  condrogénica  u  osteogénica 
dependiendo de otros factores de  la carga mecánica que reciba durante el proceso de 
reaparición  éstas  células;  y  la matriz  extracelular,  con  un  componente  fundamental 
como son las fibras de colágeno tipo I (Abate, 2009; Zhang, 2010).  
Estos procesos normales de  reaparición  son defectuosos porque producen un 
tendón  degenerado  con  alteración  estructural.  Esta  regeneración  defectuosa  se  ha 
relacionado con diferentes factores como, los niveles de hipoxia a nivel de la lesión, la 
de  un  daño  isquémico,  la  existencia  de  un  estrés  oxidativo,  una  apoptosis  local 
mediada por citoquinas y mediadores inflamatorios, y una alteración del balance de las 
metaloproteinasas de la matriz (Cleeg, 2007).  
También  las  interacciones  de  la  matriz,  los  depósitos  insolubles,  la  tensión 
mecánica, la liberación local de citocinas t de moléculas de señalización tendrán efecto 
directo en la actividad del tenocito, en la expresión de los genes y enzimas de la matriz. 
El  tenocito  tiene  un  papel  fundamental  tanto  en  la  homeostasis  fisiológica  normal, 
como en la regularización de la matriz y del cambio patológico que sucede durante la 
enfermedad. Además  parece  ser  que  tiene  un  papel  fundamental  en  la  producción 
inadecuada  de  tejido  de  reparación  de  fibrocartílago  en  el  desarrollo  de  las 
tendinopatías (Cleeg, 2007). 
Esta  reparación  defectuosa  disminuye  la  capacidad  para  soportar  las  cargas 
haciendo que se mantenga las tendinopatías en el tiempo (Cleeg, 2007). 
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1998). A pesar del aumento reciente de  la  literatura en cuanto a  la naturaleza clínica, 
radiológica y fisiopatológica de este trastorno, aún permanecen confusos  los procesos 
etiopatológicos exactos en el desarrollo de esta patología (Khan, 1999; 2000; Cook, 2001; 
Hamilton,  2004; Wilson,  2005).  Según Koen  (2005),  este  dolor,  sensibilidad  y  déficit 
funcional  que  se  produce  en  dicha  zona,  está  condicionado  por  el  uso  excesivo  del 
tendón. 
En  la  literatura, esta  condición de uso excesivo del  tendón  se ha mencionado 
como “rodilla de  saltador”, “tendonitis  rotuliana”, “tendinitis  rotuliana”, “tendinosis 
rotuliana”,  “trastornos  del  tendón  rotuliano”,  “entesitis  rotuliana”,  “tendinitis  de 
inserción del tendón rotuliano”, “ruptura parcial del tendón rotuliano” ó “tendinopatía 
rotuliana”  (Koen,  2005).  Los  términos  acabados  en  “itis”,  que  significan  condición 
inflamatoria  y  son  característicos  en  lesiones  de  naturaleza  traumáticas  como 
contusiones,  desgarros  o  roturas  del  tendón,  ya  no  deberían  de  ser  utilizados  para 
referirse  a  esta  patología  pues  está  demostrado  que  está  provocada  por  una 
degeneración del  tendón  (Koen, 2005; Garau, 2008). Por otra parte el  término “rodilla 
de saltador” tampoco es el más conveniente, ya que éste nos indica el lugar afectado, y 
también podrían estar incluidas otras condiciones como dolor patelofemoral u hofitis. 
“Tendinosis”  es  el  término  utilizado  habitualmente  por  las  condiciones 
histopatológicas  que  se  dan,  pero  no  está  correlacionado  con  síntomas  clínicos.  Sin 
embargo, el término tendinopatía rotuliana, es el más usado clínicamente debido a que 
abarcan  todas  las  condiciones  de  uso  excesivo  del  tendón,  incluyendo  aquellos 
localizados en la inserción proximal y distal del tendón rotuliano (Wilson, 2005). 
II. 3.1.‐ Biomecánica de la articulación femoro‐patelar sobre el tendón rotuliano. 
La  articulación  femoro‐patelar  en  su  acción  extensora  se  inicia  desde  el 
cuádriceps,  continua  con el  tendón  cuadricipital, atraviesa  la  rótula y  concluye en el 
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Como  resultado,  en  cada  contracción  de  esta  musculatura,  se  produce  una 
extensión de  la rodilla y una mínima  traslación de  la  tibia hacia delante. A su vez,  la 




de  inserción mientras  la rodilla permanece extendida. Pero a medida que aumenta  la 
flexión,  aumenta  la  tensión,  hasta  alcanzar  el momento  crítico.  Después  la  tensión 





Según  varios  estudios  biomecánicos  a  0º  de  flexión  de  rodilla,  la  rótula 
responde  aproximadamente  a  un  tercio  del  momento  del  brazo  de  palanca  del 
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cuádriceps respecto al centro de rotación de la rodilla. Es decir, la presencia de la rótula 
permite  que  la  flexión  y  extensión  se  produzcan  con menos  cantidad de  fuerza  del 
cuádriceps. En ausencia de la rótula, el músculo cuádriceps tiene que trabajar más. Las 
grandes  fuerzas  generadas  por  el  cuádriceps  conlleva  a  mayores  fuerzas  de 
compresión  en  la  articulación  femoropatelar  pudiendo  llegar  a  una  degeneración 
articular (Kujala, 1993; Haspl, 2001; Fitzpatrick, 2011). 
Con una flexión mayor de 50o, la fuerza en el tendón rotuliano es menor que la 
fuerza  en  el  tendón  cuadricipital.  En  este  intervalo,  la  rótula  amplía  la  fuerza  del 
cuádriceps  tanto  como  lo  hace  en  intervalos  inferiores  de  flexión.  Hay  diferentes 
indicaciones  en base  a  estudios  realizados  respecto  a  la  tensión que  se genera  en  el 
tendón  entre  0o  y  50o,  algunos  investigadores  muestran  que  en  este  intervalo 
aproximado de flexión, la tensión del tendón rotuliano es mayor que la del cuádriceps 
y  la  rótula  ejerce  mayor  función  de  palanca  (Kujala,  1993;  Laprade  1998).  Otros 
estudios han manifestado que sólo se cumple en un intervalo menor, entre 0o y 20o, y 
desde  los 20o hasta  la  flexión completa,  la  tensión en el  tendón  rotuliano es menor o 
igual que  la del cuádriceps (Kujala, 1993; Laprade 1998). De cualquier manera, queda 
claro  que  la  tensión  en  el  tendón  rotuliano  es  distinta  a  la  del  tendón  cuadricipital 
según el rango articular de movimiento. Podemos considerar al mecanismo de la rótula 




Siguiendo  las  indicaciones  de  Van  Mechelen  (1987;  1992),  las  causas  que 
provocan lesiones deportivas pueden ser intrínsecas y extrínsecas. Por ello existen unos 
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Tabla  2.  Factores  de  riesgos  internos  (personales)  y  externos 


















































suficientes  para  causar  lesiones.  Sin  embargo,  la  combinación  de  ambos  tipos  de 
factores de riesgo y su interacción predisponen al deportista a la lesión (Bahr, 2007). 
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Por ello en el ámbito deportivo, es imprescindible el perfecto entendimiento del 
equipo  multidisciplinar  responsable  del  deportista  o  deportistas:  entrenador, 
preparador  físico, médico,  fisioterapeuta, psicólogo, nutricionista,  etc., que deben de 
conocer  las causas  la  lesión y  los factores que  la pueden provocar para así  indicar un 
tratamiento efectivo y/o preventivo (Esparza, 2004).  





Grau  (2008)  después  de  valorar  los  tendones  rotulianos  de  24  mujeres 
corredoras, muestra que las alteraciones en el plano frontal (abducción de la cadera y 






Gaida  (2004)  en  un  estudio  realizado  a  39  jugadoras  de  baloncesto  donde  8 
presentaban tendinopatía rotuliana bilateral, 7 unilateral y 24 del grupo control, mide 
la  fuerza  de  la  musculatura  extensora  en  ambos  grupos  y  concluye  que  aquellas 
jugadoras  afectadas  de  una  pierna  tienen  menor  fuerza  en  comparación  con  las 
afectadas bilateralmente y el grupo control.  
Sánchez‐Ibañez  (2005)  considera  de  mucha  importancia  la  relación  entre  la 
fuerza  concéntrica  y  excéntrica  del  cuádriceps,  para  prevenir  o  diagnosticar  la 
tendinopatía  rotuliana.  Por  ello  analiza  el  déficit  crítico,  que  es  el  valor  porcentual 
derivado de la división de los valores de estas fuerzas en un grupo muscular. 
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todo  en  los  gestos  donde  la  acción  concéntrica  es  precedida  de  la  excéntrica  (como 
ocurre  en  los  entrenamientos  que  implican  la  acción  de  ciclo  estiramiento‐
acortamiento, como pueden ser los multisaltos) donde un déficit inferior al 85% citado 
puede  ser  crítico,  sometiendo  a  esos  tendones  a  sobrecargas  con  unos  tiempos  de 
recuperación que van más allá de las posibilidades mecánicas del mismo, alterándose 
de  forma  cíclica  sus  propiedades  estructurales,  para  terminar  en  una  tendinopatía 
rotuliana por sobreuso (Sánchez‐Ibañez, 2005).   
Flexibilidad 
Existen  estudios  retrospectivos que han hecho pensar  en  los posibles  factores 
que  podrían  causar  una  predisposición  para  desarrollar  una  tendinopatía  rotuliana, 
pero no  existen datos probables para determinar  cualquier posible  relación  (van der 
Worp, 2011). 
Witvrouw  (2001)  realizan  un  estudio  prospectivo  durante  2  años  con  una 
muestra  de  138  estudiantes  de  educación  física.  Se  evaluaron  las  variables 
antropométricas,  características  de  alineación  de  la  pierna,  perímetro  muscular, 
flexibilidad  y  fuerza  muscular.  De  los  138  estudiantes,  19  desarrollaron  una 
tendinopatía rotuliana. Este análisis reveló los valores de flexibilidad como único factor 
determinante de forma significativa. Los pacientes que desarrollaron una tendinopatía 
rotuliana  tenían menos  flexibilidad de  la musculatura del cuádriceps,  isquiosurales y 
gemelos que el grupo control, por lo que sugieren que una falta de flexibilidad de esta 
musculatura aumenta el riesgo de que se desarrolle esta lesión. 
El  acortamiento  muscular  somete  a  sobrecargas  excesivas  a  las  inserciones 
musculares  (tendones) provocando  tendinopatía por sobresolicitación. Si además nos 
encontramos  con una musculatura débil, alterará  tanto  la estabilidad dinámica de  la 
articulación,  como  la  capacidad  de  absorción  de  las  fuerzas  de  reacción  durante  el 
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impacto  (desaceleración, salto) creándose con ello vectores de  fuerza sobre el  tendón 
que puede conducir a una lesión por sobreuso (Bahr, 2007). 
II. 3.2.1.3.‐ Factores psicológicos. 
Valorando  los  factores  de  riesgo  de  la  lesión  desde  un  punto  de  vista 
psicológico,  son  abundantes  las  variables  psicológicas  que  influyen  sobre  la 
vulnerabilidad a la lesión deportiva. 





La  presencia  de  la  patología  rotuliana,  se  ha  atribuido  muchas  veces  a  las 
diferencias  entre  extremidades más  cortas  o más  largas,  y  su  consecuencia  con  el 




2006, no obtuvieron diferencias  significativas entre  las variables peso y altura de  los 
sujetos medidos y los diagnosticados con tendinopatía rotuliana. 
Composición corporal 
Cook  (2004)  valoró  la  antropometría,  el  rendimiento  físico  y  los  tendones 




Malliaras  (2007) midió  en  una muestra  de  113  de  jugadores  de  voleibol  (73 
hombres y 40 mujeres), la altura, el peso, el índice de masa corporal, el perímetro de la 
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Gaida  (2009),  en  una  revisión  sistemática  sobre  factores  de  riesgo  en 
tendinopatías y tejido adiposo, sugiere que la prevalencia de tendinopatías tanto en el 






El  envejecimiento  reduce  sustancialmente  la  capacidad  del  tendón  para 
adaptarse a las exigencias ambientales y hace que esta estructura se vuelva más rígida, 
más  débil  y menos  tolerante  a  las  fuerzas  que  se  le  aplican  (Tuite,  1997).  La  edad 
avanzada  afecta  desfavorablemente  a  todos  los  componentes  del  tendón, 
disminuyendo  la  velocidad  de  recambio  del  colágeno,  la  cantidad  de  sustancia 










Felipe Barrera Herrera  Marco teórico  
 













Según  Kannus  (1997),  existe mayor  incidencia  de  lesiones  tendinosas  y  por 
sobreuso  en  las mujeres.  Esto  es  debido  a  que  su  aparato  locomotor  tiene mayor 
proporción  de  grasa  corporal,  y  a  que  su masa muscular  y  su  fuerza  relativa  son 
menores. Esto es debido a determinados  factores anatómicos y biomecánicos propios 
del  sexo  femenino,  siendo  la  anchura  de  la  pelvis,  uno  de  los  factores  que  parecen 
aumentar los riesgos de padecer una tendinopatía. 
Por  otro  lado,  diversos  estudios  realizados  en  personas  sin  síntomas 
importantes,  han  demostrado  que  las mujeres  padecen menos  tendinopatías.  Cook 
(1998;  2000)  en  dos  estudios  realizados  a  320  y  268  tendones  rotulianos 
respectivamente, llega a conclusiones similares donde afirma que el sexo puede ser un 
factor importante a tener en cuenta en el desarrollo de las tendinopatías, teniendo más 
prevalencia a  la patología el sexo masculino que el  femenino. Asimismo,  indican que 
en  deportes  con  un  riesgo  elevado  de  esta  lesión,  la  proporción  entre  hombres  y 
mujeres era de 2:1.  
Se desconoce la causa de esta diferencia en la incidencia entre ambos sexos pero 
se  ha  insinuado  que  podrían  estar  implicados  el  riego  sanguíneo  y  otros  factores 
hormonales (Liu, 1997). Khan (1999) afirma que el riego sanguíneo en los tendones de 














Como  se ha  comentado  en  apartados  anteriores,  la  tendinopatía  rotuliana,  es 
una  patología  de  sobrecarga  que  se  suele  presentar  principalmente  en  actividades 





El  terreno de  juego,  es dentro de  la  instalación de  los principales  factores de 







Felipe Barrera Herrera  Marco teórico  
 
    41  
II. 3.2.2.3.‐ Equipamiento. 
Un equipo inadecuado puede fomentar lesiones por sobreuso. Las zapatillas de 
deporte  inadecuadas  llevarán  a  las  estructuras  a  tener que  soportar mayor  carga,  lo 
cual es conveniente dar bastante  importancia al estudio podológico, para favorecer el 
efecto  amortiguador  y  distribuidor  de  cargas  en  la  extremidad  inferior  y  con  ello 




Las  lesiones  tendinosas  son  consecuencia  en un  60‐80%  a  errores producidos 
por mala planificación del entrenamiento, siendo el más común la aplicación de cargas 







En voleibol,  la  tendinopatía  rotuliana, es provocada  fundamentalmente por  la 
gran  cantidad  de  saltos  que  se  producen  y  a  la  vez  es  agravada  por  la  falta  de 
planificación  en  relación  al  aumento  del  volumen  de  entrenamientos  de  las  citados 
acciones (Reeser, 2006). 
Varios estudios han examinado  la relación entre  las tareas de salto de voleibol 
en  jugadores  con y  sin  tendinopatía  rotuliana. Bisseling  (2007)  encontraron mayores 
velocidades angulares de la rodilla, mayor momento de carga en la flexión plantar del 
tobillo y mayor momento de carga en la extensión de rodilla durante la fase excéntrica 
de  recepción  de  la  caída  en  atletas  con  tendinopatías  rotulianas  comparado  con 
aquellos que estaban asintomáticos. Además estos valores eran  inferiores en aquellos 
Marco Teórico  Felipe Barrera Herrera  
42 
cuya  patología  eran  más  recientes  al  compararlo  con  los  sanos.  Los  autores 
concluyeron que los  jugadores con tendinopatías muy recientes utilizaron una técnica 
de recepción de  la caída que evitaba  la carga del  tendón, mientras que  los  jugadores 
con  tendinopatía  rotuliana  crónica  utilizaron  técnicas  de  recepción  de  la  caída más 
rígidas.  Se  demostró  que  un  índice  de  carga más  alto  en  la  rodilla  y  una  mayor 
velocidad  angular  durante  el  despegue,  se  correlaciona  de  forma  positiva  con  la 
presencia de tendinopatía rotuliana en jugadores de voleibol (Bisseling, 2008). 
Por  ello,  los  deportistas  con  tendinopatías  han  demostrado  tener  alterada  la 
mecánica de salto y recepción de la caída (Bisseling, 2007; 2008; Sorenson, 2010) y esta 





claras  las  causas por  las que  se provocan  las patologías  tendinosas, aunque diversos 
autores indican que están provocadas por el uso excesivo del tendón ocasionando una 
degeneración del mismo (Khan, 1999; 2000; Cook, 2001; Hamilton, 2004). 
El  diagnóstico  de  esta  patología  se  puede  establecer  a  partir  de  la  historia 
clínica, la palpación del tendón y sus inserciones, y el examen de la rodilla con pruebas 
complementarias. 
En  el  historial  clínico,  además  de  conocer  los  antecedentes  personales  del 
paciente,  es  importante  preguntar  el  estado  evolutivo  de  la  enfermedad.  Para  ello 
Blazina  citado por Alber  (2005) definió una  serie de estadios. En  la  tabla 3  se puede 
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La  palpación  e  inspección  del  tendón,  clínicamente  es  uno  de  los  puntos 
fuertes  del  diagnóstico.  Para  Cook  (2001)  puede  ser  suficiente  como  medida 
diagnóstica,  teniendo  un  elevado  porcentaje  de  acierto.  La  aparición  de  dolor  a  la 
presión en la inserción del tendón, nos haría sospechar la presencia de tendinopatía. 
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• Radiografía. 
Permiten  identificar  calcificaciones del  tendón y anomalías óseas que pueden 














Además,  permite  valorar  zonas  de  engrosamiento,  la  presencia  o  no  de 
irregularidades  corticales  y  zonas  hipervascularidades,  diferenciando  así  un  tendón 
patológico de uno  sano  (Maffulli, 1987; Myllymäki, 1990; Maffulli, 1992; Khan, 1996; 
Chan,  1998;  Paavola,  1998; Khan,  1998a; Khan,  1998b;  Biberthaler,  2003; Gemignani, 
2008).  
El ligamento rotuliano va desde el polo distal de la rótula hasta la tuberosidad 
tibial  anterior  y  se  sitúa  encima  de  un  tejido  almohadillado,  denominado  grasa  de 
Hoffa. En  esta zona anatómica  existen dos bolsas;  la bursa  infrarrotuliana profunda, 
situada  entre  el  tendón  y  la  tibia,  y  la  bursa  infrarrotuliana  subcutánea,  a  nivel 
subcutáneo, justo por delante del tendón (Jiménez, 2007).   
Cuando se explora el tendón rotuliano en un eje de corte longitudinal, aparece 
como  una  cinta  hiperecoica  y  fibrilar  que  une  al  polo  inferior  de  la  rótula  hasta  la 
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tuberosidad tibial anterior y que presenta mayor grosor en la proximidad de la rótula 
que  en  la  zona  distal.  Por  debajo  del  tendón  se  observa  un  espacio  de  predominio 
hipoecoico  y  heterogéneo  que  corresponde  a  la  grasa  de  Hoffa.  Mediante  cortes 
transversos, el tendón aparece como una zona hiperecoica ovoidea, bien delimitada por 
una  línea  hiperecoica  que  separa  el  tendón  de  los  tejidos  blandos  que  lo  rodean 
(Jiménez, 2007). 
II. 3.4.‐ Tratamiento. 
  La patología con del  tendón, es difícil de  tratar y a veces puede acabar con  la 
carrera deportiva de un deportista ya que la recuperación de la misma puede ser muy 
prolongada (Cook, 1997; 2004).  
Hay diferentes  formas de abordar el  tratamiento de  la  tendinopatía  rotuliana. 
Habitualmente se recurre a múltiples tratamientos conservadores en estadios iniciales, 
y en estadios más avanzados puede ser necesario el tratamiento quirúrgico. Tanto uno 
como  otros  no  pueden  ser  indicados  como  la  única  opción  de  tratamiento  ya  que 




Los  tratamientos  conservadores  usado  habitualmente  para  las  tendinopatías 
han  sido  crioterapia,  electroterapia,  masaje,  vendaje  funcional,  medicación 
antiinflamatoria, y/o  infiltraciones de  corticoesteroides. Algunos  autores  indican que 
estos  tratamientos  ante  estas  patologías  no  han mostrado  eficacia  (Fredberg,  1999;  
2002; Peer 2005). A pesar de ello, la mayoría de los pacientes recurren habitualmente a 
este  tipo de  tratamientos, ya que estos  reducen el dolor y  les permiten  regresar a  la 
práctica deportiva o a su actividad laboral (Wilson, 2005). 
Las técnicas conservadoras son numerosas y su eficacia varía según los estudios 
revisados. A  continuación  se  exponen  los diferentes  tipos de  técnicas  con  las que  se 
pretende abordar esta patología: 
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II. 3.4.1.1.‐ Inmovilización.  
Históricamente  se  creía que  los  tendones  eran  estructuras  bastantes  inertes y 




Una  inmovilización del miembro provocaría  la  atrofia del  tendón, así que  en 
función  de  las  molestias  presentadas,  sería  conveniente  reducir  la  intensidad  del 






primera  opción  del  tratamiento  post‐esfuerzo,  debido  a  su  efecto  analgésico, 
provocado  por  la  disminución  del  aporte  sanguíneo  y  metabolismo  celular 
(Sandmeiers, 1997; Maffulli, 2004; Koen, 2005). 
II. 3.4.1.3.‐ Antiinflamatorios No Esteroideos (AINES).  
La  administración  de  antiinflamatorios  no  esteroideos,  por  su  acción 
antiinflamatoria sólo es recomendada en  los estadios más agudos de  la  lesión, donde 
existe una  inflamación de  la vaina que recubre al tendón, pero no cuando se refiere a 
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A  pesar  de  que  actualmente  se  conoce  que  la  inflamación  no  es  la  causa 
fundamental  de  estas  patologías,  el  abordaje  de  las  lesiones  tendinosas  con 
corticoesteriodes  siguen  siendo  unos  de  los  tratamientos más  utilizados  en  primera 
instancia.  Una  hipótesis  que  se  ha  propuesto  para  explicar  dicha  causa  es  que  los 
cambios  degenerativos  que  se  han  observado  dentro  de  los  tendones  afectados, 
provocan  una  respuesta  inflamatoria  del  tejido  circundante  que  puede  contribuir  al 
dolor y a la hinchazón que se observa en estos casos (Kongsgaard, 2009).  
Los  resultados  en  la  bibliografía  muestran  diferentes  opiniones. Wei  (2006) 
concluye  que  los  corticoesteroides  intratendinosos  provocan  efectos  mecánicos 
negativos  sobre  ésta  estructura  pudiendo  provocar  la  muerte  celular  y  la  atrofia 
tendinosa.  Sin  embargo  hay  autores  que  apoyan  el  uso  de  ésta  técnica,  siempre  y 
cuando  a  la  vez  se  estén  realizando  ejercicios  excéntricos  y  éstos  no  provoquen 
excesivo dolor (Alfredson, 2003).  
En  un  estudio  donde  se  compara  los  efectos  de  las  inyecciones  de 
corticoesteroides, un entrenamiento con poca resistencia y un entrenamiento excéntrico 
sobre un plano inclinado en tendinopatía rotuliana, se llega a la conclusión de que tras 
12  semanas de  seguimiento,  los  tres  grupos mostraron una mejoría  significativa del 
dolor y un aumento de  la  funcionalidad de  la  rodilla. Sin  embargo, después de este 
periodo  de  tiempo  los  grupos  que  realizaban  el  entrenamiento  excéntrico  y  de 
resistencia, mantuvieron sus efectos positivos, mientras que  la mejora en relación a  la 
sintomatología iba desapareciendo en el grupo infiltrado (Kogsgaard, 2009).   
Otros  estudios  similares  comparando  las  inyecciones de  corticoesteroides  con 
otro  tipo  de  terapia  física  en  epicondilitis  lateral,  también  han mostrado  resultados 




En  general,  el  tratamiento  de  las  tendinopatías  con  las  inyecciones  de 
corticosteroides  parece  ofrecer  un  alivio  del  dolor  a  corto  plazo,  pero  hay  poca 
evidencia de su beneficio a largo plazo (Coombes, 2010; Skjong, 2012). 
Sin embargo, la eficacia de este tipo de tratamiento no sólo se está cuestionando 







nanosegundos, produciendo un gran  cambio de presión  a nivel del  tejido  tendinoso 
(Chen, 2004; Wang, 2007; van Leeuwen, 2009). 
Se les atribuyen efectos analgésicos, estimuladoras del proceso de osteogénesis, 
regeneración de  la  zona de  fibrocartílago,  remodelación de  la unión hueso‐tendón y 
regeneración  tisular.  Esto  se  debe  a  un  aumento  de  los  factores  de  crecimiento  y 




de  dióxido  de  Carbono  y  el  de  Arseniuro  de  Galio.  Esta  técnica  provoca  efectos 
reparadores sobre los tejidos dañados, facilita la síntesis de colágeno y actúa sobre los 
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II. 3.4.1.7.‐ Masaje transverso profundo ó masaje de Cyriax.  
Como  su  nombre  índica  consiste  en  un masaje  transverso  profundo  sobre  el 
tendón.  Pellechia  (1994),  en  pacientes  tratados  con  un  tratamiento  combinado  con 
iontoforesis más masaje transverso profundo, obtiene peores resultados en cuanto a la 
disminución del dolor  y  la  recuperación  funcional  que  en  el  tratamiento  aislado de 
iontoforesis. 
En  los  estudios  de  Maffulli  (2004)  y  Alfredson  (2007)  se  observan  que  los 
pacientes  con  tratamientos  combinados  de masaje  transverso  profundo  seguidos  de 




pulsátil,  que  no  produce  calor.  Usados  de  forma  continua,  producen  una 





Stasinopoulos  (2004)  comparó  un  protocolo  de  entrenamiento  excéntrico 






Esta  técnica  consiste  en  la  aplicación  de  una  corriente  galvánica  de  alta 
intensidad a través de una aguja de acupuntura en los tejidos blandos, provocando un 
proceso inflamatorio local, permitiendo la fagocitosis y la reparación del tejido afectado 
(Sánchez‐Ibañez,  2009).  Es  novedosa  y  hasta  el  momento  parece  ser  que  obtiene 
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A  finales de  los 80, Stanish  (1986) y Fyfe  (1992) publicaron diversos  informes 
sobre el entrenamiento excéntrico y su eficacia para disminuir el dolor en las lesiones 
tendinosas  ante  cargas  que  polarizan  la  atención  sobre  la  fase  excéntrica  de  la 
contracción. La carga en el  tendón es superior a  la recibida ante resistencias a vencer 




En  un  estudio  prospectivo  de  200  pacientes  con  tendinopatía  de  Aquiles, 
Stanish  (1986)  mostró  que  un  programa  de  carga  excéntrica  durante  6  semanas, 
realizado una vez al día, aliviaba completamente el dolor en el 44% de los pacientes, y 
adicionalmente  un  43%  notaron  una  mejoría  de  los  síntomas.  Estos  programas 
comenzaban con un calentamiento y ejercicios de estiramientos, luego se realizaba una 
modalidad  de  ejercicio  en  sentadillas  y  finalizaba  con  estiramientos  y  hielo. 
Desafortunadamente, el estudio  fue planteado  sin emplear un grupo  control,  lo  cual 
debilita metodológicamente el mismo y las conclusiones obtenidas.  
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Las bases de estos protocolos de Stanish y Alfredson, no solamente han servido 
como  referencias hasta  la  actualidad, para  el  tratamiento de  la  tendinopatía Aquilea 
con carga excéntrica, sino que además se han utilizado para  la realización de algunos 
estudios  clínicos  en  pacientes  con  tendinopatía  rotuliana,  que  recomendaban  los 
ejercicios  de  sentadillas  como  tratamiento  para  esta  patología  (Cannel,  2001; 
Stasinopoulos,  2004;  Purdam,  2004;  Jonsson  2005;  Young,  2005;  Bahr,  2006;  Frohm, 
2007, Visnes, 2007; Woodley, 2007). 
Cannel  (2001)  determinó  la  eficacia  de  dos  programas  de  entrenamiento  con 
ejercicios excéntricos (uno consistía en semisentadillas y otro en la flexo/extensión de la 











Según  éste,  a  la  hora  de  realizar  los  ejercicios  de  entrenamiento  excéntrico  del 
cuádriceps  para  la  mejora  de  la  tendinopatía  rotuliana,  la  flexión  del  tronco,  la 
repartición del propio peso y la tensión del gemelo, puede reducir considerablemente 
la carga colocada sobre la rodilla. Por tanto para aumentar dicha carga sobre la rodilla, 
habría  que  extender  el  tronco,  llevar  el peso hacia  la  rodilla  que  realiza  la  acción  y 
disminuir lo máximo posible la tensión del gemelo. La primera y segunda variable se 
controlan marcándoles a los pacientes unos criterios actitudinales y procedimentales a 
la  hora  de  realizar  el  ejercicio.  Pero  para  disminuir  la  tensión  del  gemelo,  Purdam 
(2003)  sugirió  la  utilización  de  una  tabla  con  25  grados  de  inclinación  a  favor  del 
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movimiento  sobre  la  que  realizar  los  ejercicios,  aumentando  así  la  carga  sobre  el 
tendón rotuliano. 
Purdam  (2004)  en  un  estudio  piloto  realizado  a  17  pacientes  con  22 
tendinopatías  rotulianas,  comparó  un  protocolo  de  ejercicios  excéntricos  sobre  una 
superficie  plana  con  el mismo  protocolo  pero  realizado  sobre  una  superficie  a  25 
grados de declinación. El estudio duró 12 semanas y se midió  la percepción de dolor 





Young  (2005)  realizó  un  estudio muy  similar  pero  ahora  con  el  objetivo  de 
investigar a corto (12 semanas) y largo plazo (12 meses) la eficacia de dos programas de 





obtuvieron  diferencias  significativas  entre  los  grupos  fue  en  la  valoración  funcional 
después de 12 meses, donde se observó que hubo una mejora considerable del grupo 
que  realiza  el  entrenamiento  en  tabla  declinada  con  respecto  al  grupo  que  entrena 
sobre una superficie plana. 
Jonsson  (2005)  en  un  estudio  a  15  deportistas,  compara  un  protocolo  de 
entrenamiento excéntrico con otro de entrenamiento concéntrico sobre una superficie 
declinada.  El  ejercicio  en  ambos  grupos  era  el mismo  (flexo‐extensión  de  rodillas), 
realizando cada grupo un tipo de contracción (excéntrica y concéntrica) con  la pierna 
lesionada. Sólo se mostraron diferencias significativas en cuanto a  la disminución de 
dolor  y  aumento  de  la  funcionalidad  de  la  rodilla,  en  el  grupo  de  entrenamiento 
excéntrico. 
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Visnes (2005) realizó un estudio en 29 jugadores de voleibol que ya habían sido 








plano  declinado  a  25º  y  superficie  plana,  en  20  deportistas  diagnosticados  con 
tendinopatía rotuliana. Al final del tratamiento encontró en ambos grupo un aumento 
en la funcionalidad de la rodilla, pero no había diferencias entre los grupos. 
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tenotomía abierta del  tendón  rotuliano, en  la que  se  realizan una o varias  incisiones 
longitudinales  sobre  el  tendón  además  de  limpieza  y  desbridamiento, mientras  que 
sobre el pico inferior de la rótula se realizan múltiples perforaciones (Coleman, 2000a; 
Alfredson, 2005; 2007; Fenández, 2010). 
La  experiencia  del  cirujano,  sus  criterios  diagnósticos,  la  selección  de  los 




quirúrgicos  evaluando  la  calidad  de  éstos  con  respecto  a  la  metodología  de 
investigación  desarrollada.  Observó  que  había  estudios  donde  se  obtuvieron  unos 
resultados  positivos  para  la mejora  de  las  tendinopatías,  sin  embargo  no  se  podía 






controversia  con  respecto  a  los  tratamientos  a  aplicar  para  la  solución  de  estas 
patologías. 
Barhr  (2006)  realizó un estudio aleatorio con una muestra de 35 sujetos en 40 
tendones  con  tendinopatía  rotuliana,  con  el  objetivo  de  comparar  los  efectos  que 
proporciona  un  tratamiento  quirúrgico  con  los  del  entrenamiento  excéntrico.  Se  les 
trató durante 12 semanas y se realizó un seguimiento durante 12 meses después de los 
tratamientos. Después de evaluar los resultados, concluyeron que tanto el tratamiento 
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quirúrgico,  como  el  entrenamiento  excéntrico  producen  mejoras  significativas  con 
respecto  a  la  percepción  de  dolor  y  que  sólo  la  mitad  de  los  pacientes  de  cada 
tratamiento  puede  volver  a  la  práctica  deportiva  después  de  un  año.  Por  último 
señalaron  que  en  ausencia  de  otras  opciones  de  tratamientos  validados,  se  debe  de 
considerar  la opción del  tratamiento  a  través del  entrenamiento  excéntrico  antes del 
quirúrgico como la solución para la tendinopatía rotuliana (Tabla 4). 
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uno  de  los  principales  contenidos  a  desarrollar.  Dentro  del  mismo,  según  la 
manifestación de la fuerza, podemos encontrar una primera clasificación establecida en 




Dentro  de  éstas  últimas,  se  encuadraría  el  trabajo  concéntrico,  cuando  la 
longitud del músculo disminuye, produciéndose un acortamiento y una aceleración, y 




la  contracción muscular durante  el mismo. Esta mecánica de  contracción,  conduce  a 
una excesiva  tensión de un número determinado de  fibras  (MacIntyre, 1995; Morgan 
1999;  McHught,  2000),  provocando  a  nivel  celular  y  subcelular,  alteraciones 
especialmente sobre  las zonas de  fluctuación de  las  líneas Z  (Clarkson, 2002; Lierber, 
2002),  traducidas en procesos y alteraciones de  tipo metabólico, mecánico y nervioso 









no  está  acostumbrado,  induce  a  daño muscular. Dicho  daño  produce  una  serie  de 
síntomas  característicos,  entre  los  que  se  pueden  encontrar  rigidez muscular,  dolor, 
hinchazón, aumento en la concentración de sangre de determinadas proteínas como la 
creatin  kinasa  (CK),  desencadenando  una  respuesta  inflamatoria  que  conlleva  a  la 
acumulación de neutrófilos  en  el  foco del daño  (Nosaka,  1996; Byrne,  2004). García‐
López (2007), observó que la contracción excéntrica en sujetos no entrenados, provoca 
un  incremento  significativo  en  la  implicación  en  células  sanguíneas  del  factor  de 
transcripción  nuclear  kappa‐B  (NF‐KB),  encargadas  de  regular  la  expresión  de 




Son  varios  los  trabajos  en  los  que  se  ha  observado  una  menor  activación 
muscular  durante  contracciones  excéntricas  de  alta  intensidad,  en  comparación  con 
contracciones isométricas y concéntricas de intensidad equivalente. 
En  varios  estudios  al  comparar  la  electromiografía  registrada  en  un  trabajo 
excéntrico y concéntrico máximos y a una misma velocidad angular, se ha corroborado 
que  el  registro de actividad  es  inferior  en  el primer  tipo de  ejercicio  (Westing, 1991; 
Linnamo, 2003). 
Aagaard  (2000)  observó  en  un  estudio  realizado  a  15  sujetos,  que  en 
concentraciones voluntarias  excéntricas máximas  la  activación de  la motoneurona  es 
menor,  lo  cual  se  produce  menor  activación  muscular  que  en  contracciones 
concéntricas e isométricas a la misma intensidad. 
Todo ello se debe a que el Sistema Nervioso Central es  incapaz de  reclutar al 
máximo  todas  las  unidades motoras  del músculo  durante  la  contracción  excéntrica 
(Hortobagyi,  1996;  McHugh,  2002),  siendo  ello  más  evidente  todavía  a  mayores 
velocidades angulares (Kellis, 1998). 
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Esta disminución de  la  electromiografía  indica una  velocidad de  trabajo mas 








Davies  (1972)  expresó  que  el  ejercicio  excéntrico  de  caminar  cuesta  abajo 
requería  sólo el 20% del  consumo de oxígeno que el ejercicio  concéntrico del mismo 
nivel  de  intensidad.  Más  tarde,  Knuttgen  (1982)  afirmaba  que  para  valores 
comparables de  intensidad,  los  trabajos excéntricos  requerían un 70 o 75% menos de 
oxígeno,  en  comparación  con  los  trabajos  concéntricos.  Estos  artículos  citados  por 
Alber (1999) describen desde una perspectiva diferente que el consumo de oxigeno por 
unidad de actividad muscular es  tres veces mayor en  la actividad concéntrica. Se ha 
probado  que  el  consumo  de  oxígeno  por  unidad  de  actividad muscular  disminuye 
como resultado del entrenamiento con trabajo excéntrico (Alber, 1999).  
Corroborando  estas  afirmaciones, Lastayo  (1999)  en un  estudio  realizado  a  9 
sujetos, afirma que el consumo de oxígeno requerido para hacer el trabajo excéntrico es 
menor que para  la  realización del concéntrico. Además,  también afirma aumentando 
de manera progresiva la carga de trabajo excéntrico se produce un aumento mínimo en 
la demanda metabólica de oxígeno.   
Con  respecto  al  sistema  cardiorrespiratorio,  Davis  (1976)  citado  por  Alber 
(1999),  afirma  que  la  frecuencia  cardiaca  en  un  trabajo  excéntrico  exhaustivo  y 
prolongado,  fue  submáxima mientras  el  sujeto  rendía  a  sólo  el  60%  de  su  potencia 
aeróbica máxima. Otros  estudios  afirman que  el  ejercicio  excéntrico  en  comparación 
con  el  concéntrico  e  isométrico  provoca  una menor  actividad  del  sistema  nervioso 
simpático  lo  cual  hace  que  el  coste  energético  en  la  actividad  excéntrica  sea menor 
(Carrasco,  1999). Este  coste  también  se ve disminuido  en  este  tipo de  contracciones, 




Por  tanto  al  igual  que Alber  (1999),  se  puede  afirmar  que  el  entrenamiento 
excéntrico no  está  limitado por  factores  respiratorios o  circulatorios y que  el  trabajo 
muscular excéntrico no produce efectos notables en el sistema cardiorespiratorio.  
II.  4.2.‐  Adaptaciones  neurales  provocadas  por  el  entrenamiento  de  fuerza 
excéntrica. 
Se  considera  que  las  mejoras  de  fuerza  que  se  producen  en  sujetos  poco 
entrenados durante las primeras semanas de entrenamiento son fundamentalmente de 
origen  neural,  debidas  a  una  mejora  del  aprendizaje  motor  y  de  la  coordinación 
(Narici, 1998).  
Está  generalmente  aceptado  que  las  adaptaciones  neurales  juegan  un  papel 
importante en la ganancia de fuerza muscular. Una de las razones que llevan a ello es 
observar que se puede producir un incremento en la fuerza muscular sin que haya una 
notable  hipertrofia muscular.  La  electromiografía  de  superficie  ha  revelado  que  la 
ganancia  inicial  de  fuerza  durante  las  primeras  semanas  de  entrenamiento  están 
asociadas a un  incremento  en  la amplitud de  la actividad  electromiográfica. Esto ha 
sido interpretado como un aumento en la activación neural (Gabriel, 2006). 
En  sujetos  sometidos a programas de  entrenamiento de  fuerza máxima, a  los 
cuales se le ha registrado la actividad eléctrica de los diferentes grupos musculares, se 
ha  observado  que  desarrollan  un  aumento  de  la  fuerza  isométrica máxima  y  de  la 





una  resistencia máxima  (RM)  con  pocas  repeticiones  (1‐6)  por  serie  y  periodos  de 
recuperación  largos  (3‐5 minutos)  (Bird,  2005;  Crewther,  2005;  Peterson.,  2005).  Las 
cargas altas implican una mayor producción de fuerza, éstas a su vez están asociadas a 
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un mayor  reclutamiento  de  unidades motoras  acorde  al  principio  del  tamaño. Una 
causa de ello, se debe a la velocidad de ejecución más lenta para la superación de tales 




generar  fuerza  por  un  lado,  pero  por  otro  podrían mejorar  la  sincronización  en  la 
velocidad  de  disparo  de  las  unidades motoras. Además  se  considera  que  una  gran 
fuerza  es  importante  para  remodelar  el  tejido  muscular  en  cuanto  a  la  síntesis  y 
degradación de proteínas (Goldspink, 1999; Fowles, 2000). 
 Por  lo  tanto,  en  el  entrenamiento  de  fuerza  para  producir  adaptaciones 
neurales hay que  tener  en  cuenta  la  importancia de utilización de  cargas  elevadas y 
velocidades relativamente lentas para producir el mayor tiempo de tensión máxima en 
la musculatura.  





entrenamiento  excéntrico  del  cuádriceps  y  flexores  de  codo  respectivamente,  se 




activación  muscular  excéntrica  antes  del  entrenamiento,  en  comparación  con  la 
contracción  isométrica  y  concéntrica,  y  por  otro  lado  evaluar  si  el  aumento  de  la 
actividad electromiográfica de  las  fibras  se produce específicamente por este  tipo de 
ejercicio (Guilhem, 2010). 
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II.  4.3.‐ Adaptaciones musculares provocadas por  el  entrenamiento de  fuerza 
excéntrica. 
Uno  de  los  principales  procesos  de  adaptaciones  inducidas  por  el 
entrenamiento  excéntrico  es  la  hipertrofia muscular,  lo  que  representa  uno  de  los 





que  tienen  el  mismo  objetivo  y  sólo  incluyen  ejercicios  concéntricos  (Komi,  1972; 
Farthing, 2003). Higbie (1996) en un estudio realizado a 60 mujeres, con el objetivo de 
comparar los efectos del ejercicio concéntrico y excéntrico en musculatura extensora de 
la  pierna  y  después  de  10  semanas,  y  tras  un  entrenamiento  en  dinamómetro 
isocinético a una velocidad de 60o/s, mostró que se produjo un incremento significativo 
del  área  transversal  del  cuádriceps  en  aquellos  sujetos  que  se  habían  sometido  al 
ejercicio excéntrico. Farthing (2003) muestra resultados similares sobre la musculatura 
del antebrazo, en estudio un  realizado a 36  sujetos  (13 hombres y 23 mujeres)  tras 8 
semanas de entrenamiento, donde comparan en un dinamómetro isocinético la fuerza 
concéntrica y excéntrica a velocidades rápidas (180o/s) y lentas (30o/s) 
Una  sesión  de  entrenamiento  excéntrico  puede  aumentar  el  ángulo  de 
pennación  de  los  fascículos  musculares,  un  proceso  asociado  a  la  hipertrofia  del 
músculo (Aagaard, 2001).  
Reeves  (2003),  indica que  el  ángulo de pennación del músculo  tibial  anterior 
durante una contracción excéntrica es  independiente de  la velocidad del movimiento 
angular.  Pero  al  comparar  la  acción  excéntrica  con  la  concéntrica,  afirma  que dicho 
ángulo es mayor y  la  longitud del  fascículo es menor en el  trabajo excéntrico, por  lo 
que en este tipo de ejercicio se produce mayor engrosamiento muscular. Sin embargo, 
añade que el  comportamiento mecánico del  sistema músculo‐tendinoso  también está 
relacionado  con  la  modalidad  y  tipo  de  ejercicio,  así  como  de  las  contracciones 
conjuntas de los sistemas musculares.   
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Blazevich  (2007),  argumentó  que  después  de  un  programa  de  entrenamiento 
excéntrico  de  10  semanas,  el  ángulo  de  pennación  del  vasto  externo  del  cuádriceps 
aumentó  un  21,4%  frente  al  aumento  del  13,3%  después  de  un  entrenamiento 
concéntrico. 
 Estos resultados, han  llevado a  los  investigadores a  interesarse por  los efectos 
del  entrenamiento  excéntrico  sobre  la  expresión  genética  de  las  células musculares 
solicitadas. Este tipo de ejercicio a diferencia del isométrico y concéntrico, provoca seis 
horas  después  del  ejercicio,  la  activación  progresiva  de  los  genes  de  crecimiento  y 
desarrollo celular implicados en el proceso de hipertrofia en los seres humanos (Chen, 
2002; Barash, 2004; Kostek, 2007).   
Heinermeider  (2003)  afirma que  el  ejercicio  excéntrico  en  comparación  con  el 
concéntrico  e  isométrico,  por  una  parte  provoca  una mayor  respuesta  del  factor  de 
crecimiento  análogo  a  la  insulina  (IGF‐I),  el  cuál  es  un  potenciador  de  la  respuesta 
hipertrófica, y por otra parte bloquea en cierto modo la respuesta de la miosina, que es 
un  inhibidor de  la respuesta hipertrófica. Años más  tarde, Hentzen  (2007) manifiesta 
que  el  ejercicio  excéntrico  provoca  en  las  células  musculares,  una  cierta  tensión 
mecánica que altera la expresión de varios genes en la formación de las proteínas que 
constituyen el músculo.  
Con  respecto  a  la  ganancia  de  fuerza,  varios  estudios  afirman  que  el 














García‐López  (2007)  afirma que  la ganancia de  fuerza  inducida  a  corto plazo 





periodo,  fueron  relativamente mayores que el  incremento  en el perímetro del muslo 
(García‐López, 2005).    
Estas mejoras  obtenidas  en  lo  que  respecta  a  la  capacidad de  producción de 
fuerza muscular  inicial van de 1‐116% de  la  fuerza excéntrica, de 1‐67% de  la  fuerza 
concéntrica y de 7‐45% de la fuerza isométrica (Hortobagyi, 2001; Paddon‐Jones, 2001). 
Además,  según  Housh  (1999)  el  aumento  de  fuerza  máxima  inducido  por  el 
entrenamiento excéntrico se mantiene intacto en un periodo de 8 semanas después de 
la finalización del programa.  
Para  que  las  adaptaciones  estructurales  con  este  tipo  de  entrenamiento  sean 
más significativas en comparación al otros tipos de entrenamientos, se ha demostrado 
que  las  cargas  deben  de  ser  mínimo  del  100‐120%  de  una  RM  de  cada  sujeto 
(Hortobagyi, 2001). 
 
II.  4.4.‐ Adaptaciones  tendinosas  provocadas  por  el  entrenamiento  de  fuerza 
excéntrica. 
Los  tendones  están  diseñados  para  transmitir  la  fuerza  de  las  contracciones 
músculos‐esqueléticas que afectan a los movimientos de los miembros. Éstos como ya 
se  ha  referido  en  apartados  anteriores,  están  compuestos  mayoritariamente  por  el 
colágeno  tipo  I, proteína más  abundante del  tejido  conectivo  en  tendones, huesos  y 
ligamentos (Junqueira, 1996; Ross, 2005). 
Felipe Barrera Herrera  Marco teórico  
 
    65  
Tradicionalmente,  los  tendones  estaban  considerados  como  estructuras 
relativamente  no  vascularizadas,  inertes  e  inelásticas.  Desde  hace  varios  años,  sin 
embargo, se ha apreciado la naturaleza dinámica de la matriz extracelular del tendón, 
lo  cual ha demostrado  que  los  tendones pueden  responder  a  las  fuerzas mecánicas, 






como  la  regulación  de  varias  hormonas  y  de  factores  locales  como  las  citoquinas, 
prostaglandinas y neuropeptidos (Langberg, 1999a).  
El desarrollo de pruebas para valorar a  través de microanálisis,  la  síntesis de 
colágeno  de  tipo  I,  (aumento  del  carboxi‐terminal  propéptidos  de  colágeno  tipo  I; 
PICP) y la degradación de éste (aumento del carboxi‐terminal telepéptido de colágeno 
de  tipo  I;  ICTP)  ha  permitido  estudiar  los  efectos  que  provoca  el  ejercicio  sobre  la 
reposición de colágeno de tipo I en el tendón (Eriksen, 1995). 
Así  se  ha  determinado  que  tras  una  sola  sesión  de  entrenamiento,  no  se 





tipo  I  en  el  tejido  conectivo  local de  la  región peritendinosa del  tendón de Aquiles. 
Además, el autor indica que en un primer momento se produce una elevación tanto en 
el  proceso  de  síntesis  como  en  el  de  degradación  del  colágeno,  pero más  tarde  los 
procesos anabólicos causan la síntesis neta de colágeno tipo I en el tejido tendinoso.  
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Este proceso  anabólico de  reposición  y  síntesis de  colágeno  tipo  I,  se  lleva  a 




han  estado  implicados  en  la  mediación  del  efecto  del  entrenamiento  sobre  los 
fibroblastos del tendón para producir colágeno tipo I (Gillery, 1992; Banes, 1995; Klein, 
2002; Skutek, 2001; Heinemeier, 2003). De éstos, el  IGF‐I es especialmente  importante 














de  un  grupo  de  jóvenes  deportistas  (Magnusson,  2003)  y  de  jugadores  de  voleibol 
(Kongsgaard, 2005) ambos  con  sujetos  sedentarios y de  su misma edad,  se observan 
mayores  áreas  transversales  en  aquellos que practican  actividad  física diaria,  lo  que 
sugieren  que  las  cargas  sobre  el  tendón  dan  como  resultado  una  hipertrofia  en  el 
mismo (Hamsen, 2005). 
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En  tendón  rotuliano  son  pocos  y  recientes  los  estudios  que  valoran  la 
hipertrofia del tendón tras un ejercicio, así Kongsgaard (2007) fue el primero en medir 
estos  resultados  tras  12  semanas  de  entrenamiento  en  12  sujetos  jóvenes  que  no 





pierna por  la  cantidad de  trabajo  realizado. Llegó  a  la  conclusión de  que  en  ambos 
tendones el cross‐sectional area  (CSA) del  tendón  rotuliano aumenta  tanto a nivel 
proximal como a distal, tras un entrenamiento de fuerza. 
West (2008) tras comparar 10 corredores masculinos, 10 corredoras femeninas y 
10  mujeres  no  corredoras,  no  contempló  diferencias  significativas  entre  el  área 
transversal  de  las  mujeres  que  realizaban  entrenamiento  diario  a  las  que  no, 
obteniendo  como  conclusión que  el  ejercicio de  carrera no  aumenta  las propiedades 
morfológicas del tendón rotuliano. 
Couppé (2008) compara a 7 deportistas de élite (4 esgrimistas y 3  jugadores de 
bádminton)  y  7  deportistas  aficionados,  estudiando  los  efectos  que  provoca  el 
entrenamiento diario, sobre el tendón rotuliano de la pierna de carga, con la de menos 
carga.  Observa  que  en  los  deportistas  de  élite  hay  un  aumento  del  CSA  a  nivel 
proximal y distal en los tendones de las piernas de cargas, con respecto a la otra pierna, 
mientras  que  estas  diferencias  no  se  dan  en  los  aficionados.  Concluye  que  el 
entrenamiento diario y de  competición en estos deportes donde hay  carga  constante 
sobre una pierna, se asocia a un cambio significativo del tamaño del tendón rotuliano y 
sus propiedades mecánicas. 
Seyness  (2009)  realizó  en  15  jóvenes  universitarios,  un  entrenamiento  de  10 
extensiones de rodilla a un 80% de la RM, durante 9 semanas, donde comparó la pierna 
derecha que era la que realizaba el trabajo, con la izquierda, que hacía de control. En la 
valoración morfológica  del  tendón  tras  el  ejercicio,  observó  que  el  área  transversal 
había  aumentado  en  aquellos  tendones  rotulianos  que  habían  realizado  el 

















era muy significativo y que  la región del  tendón estaba más hipertrofiada en  la zona 
media. 
Rønnestad (2012) realizó un estudio a 20 ciclistas bien entrenados de los cuales, 
9  sólo  realizaron  el  entrenamiento  habitual  de  bicicleta  y  11  añadieron  a  su 
entrenamiento habitual un protocolo de ejercicios de fuerza miembros inferiores, y otro 
grupo de  7  sujetos  que  sólo  cogían  la  bicicleta de manera  recreacional  que  también 
realizó este entrenamiento de fuerza. Éste consistió en un ejercicio unilateral de prensa 
de piernas en máquina, y de pie con las dos piernas, media sentadillas con flexión de 
cadera  y  tobillos.  Se  hicieron  2  entrenamientos  semanales  durante  12  semanas  y  la 
intensidad de las cargas aumentaba progresivamente. Se comparó el área trasversal del 
tendón rotuliano en los tres grupos tras sus protocolos de intervención, y sólo el grupo 
de  sujetos  recreacionales aumentó  significativamente  la hipertrofia  con  respecto a  su 
evaluación  inicial.  En  la  tabla  5  se  presenta  de  forma  resumida  los  artículos 
previamente  reseñados.
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la  rigidez,  ya  que  describe  la  relación  entre  una  fuerza  aplicada  y  la  cantidad  de 
deformación elástica que se produce en esta estructura (Ditroilo, 2011). 
Para un buen rendimiento, se requiere de un nivel de rigidez que optimice  la 
utilización  del  ciclo  estiramiento‐acortamiento,  para  un  uso  eficiente  de  la  energía 
elástica  almacenada  por  el  tendón  durante  el  movimiento  (Ditroilo,  2011).  Esta 
cantidad de rigidez aumenta con las demandas de la actividad, ya sea en carrera o en 




lesión,  sin  embargo  los  estudios  refiere  que  poca  rigidez  puede  permitir  excesivo 
movimiento, siendo predisponente a  lesiones de  tejidos blandos y demasiada  rigidez 
puede promover las lesiones de tejido óseo (Butler, 2003). 
En tendón de Aquiles, Mahieu (2008) fue el primero en medir esta propiedad en 
74  sujetos  sin  tendinopatía Aquilea,  tras un entrenamiento excéntrico de  los  flexores 
plantares  de  tobillo.  Este  autor  no  encontró  cambios  significativos  en  la  rigidez  del 
tendón entre el grupo control y experimental después de 6 semanas de entrenamiento.  
Morrissey  (2011),  compara  los efectos  sobre  la  rigidez del  tendón de Aquiles, 
que provoca un programa de  entrenamiento excéntrico y  concéntrico de  los  flexores 
plantares  de  tobillo.  Tras  seis  semanas  de  trabajo,  comprobó  que  la  rigidez  había 
disminuido en el grupo de trabajo excéntrico, mientras que este parámetro no mostró 
diferencias en aquellos sujetos que realizaron un entrenamiento concéntrico. 
Fouré  (2013)  en  un  estudio  realizado  a  24  sujetos  mide  las  propiedades 
mecánicas  del  complejo músculo‐tendinoso  de  los  flexores  plantares  del  tobillo. De 
éstos, 11 sujetos que pertenecían al grupo experimental,  realizaron un entrenamiento 
excéntrico  de  dicha musculatura,  viéndose  como  resultado  una  disminución  de  la 
rigidez  de  componente  elástico  y  un  aumento  de  la  rigidez  del  tendón  de Aquiles 
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durante  la  fase  pasiva  del  movimiento  pero  sin  cambios  de  esta  propiedad  en  la 
contracción isométrica. 
Serpa  (2013)  compara  los  cambios de  las propiedades del  tendón de Aquiles 
después de un  trabajo excéntrico, en una pierna y concéntrico en otra, en 17 sujetos. 
Llega  a  la  conclusión  que  tras  8  semanas  de  entrenamiento  se  evidenció  una 
disminución de la rigidez en el tendón de la pierna que trabajó en excéntrico mientras 
que en la concéntrica produjo un aumento de este parámetro. 
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A diferencia de éstos, Couppé (2008) no encontró diferencias significativas entre 
la  rigidez de  los  tendones de  los sujetos de elite y  los aficionados, aunque el CSA  si 
aumentaba  en  la pierna de  carga de  los primeros,  y West  (2008),  comparando  los  3 
grupos  de  corredores  no  mostró  diferencias  ni  de  CSA  ni  de  rigidez  del  tendón 
rotuliano en ninguno de ellos. 
Estos estudios muestran que cuando se realiza un entrenamiento concéntrico de 
alta  intensidad, además de aumentar el CSA  también aumenta  la rigidez del  tendón, 
pero ésta no aumenta si las cargas son a intensidades bajas.  
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En  la  planificación  de  este  tipo  de  entrenamiento  se  ha  de  tener  en  cuenta 
fundamentalmente  que  tipo  de  asistente  requiere  el  deportista  para  la  ayuda  del 
trabajo concéntrico, ya que se  trabajan con cargas relativamente altas. La opción más 
recurrida y más sencilla, habitualmente son  los propios compañeros. Últimamente se 
están utilizando  sistemas mecánicos que  sustituyen  la  labor de  estos  asistentes, y  se 
encargan de  la  fase  concéntrica del movimiento,  llevando  la  carga hasta el punto de 
partida  una  vez  que  el  deportista  ha  ejecutado  la  carga  la  fase  negativa.  Aun  así 
siempre será necesaria la presencia de alguna persona que controle la máquina y vigile 
la correcta ejecución de los gestos. 




alto  componente  excéntrico,  es  de  vital  importancia  seleccionar  adecuadamente  la 
intensidad del ejercicio e ir progresando con una correcta planificación de las cargas. 
Valour  (2004)  en  un  entrenamiento  realizado  a  14  sujetos  ancianos,  observó 
como  un  entrenamiento  excéntrico  de  los  músculos  flexores  de  hombro  producía 
modificaciones  intramusculares  que mejoraban  la  actividad muscular. La  intensidad 
del  entrenamiento  recomendada  estaba basada  en  cargas  relativamente bajas en  este 
tipo de población durante  las primeras semanas de entrenamiento. Esta  indicación es 
extensible en poblaciones sin experiencia previa o fase de rehabilitación. 
En deportistas más experimentados,  los estudios  indican que  las  intensidades 
más  elevadas,  superiores  a  una  repetición  máxima  (RM)  concéntrica,  son  las  que 
mayores  incrementos de fuerza provocan. Aún así, al comparar algunos estudios que 
examinan  el  incremento  de  fuerza máxima  utilizando  programas  de  entrenamiento 
excéntrico, en  sujetos  sin demasiada experiencia  (Tabla 7),  se observa que al  trabajar 

























































































H= Hombres; M= Mujeres; * En máquina  isocinetica  (60º/s); ** En máquina  isocinetica 
(90º/s);  RCM:  Resistencia máxima  concéntrica.  FMI:fuerza máxima  isométrica.  FMC: 





(Schroeder,  2004)  o  entrenamientos máximos  concéntricos  (Hortobágyi,  1996).  Todo 
dependerá del objetivo que se plantee, pero para lograr adaptaciones significativas en 
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En  estudios  realizados  con  aparatos  isocinéticos,  parece  ser  que  el 
entrenamiento excéntrico isocinético de la fuerza en su fase excéntrica con velocidades 
altas  (180o/s) provoca mayores  adaptaciones musculares que  las  contracciones  lentas 
(30o/s) (Farthing, 2003). Pero se debe de ser conscientes de que las acciones musculares 
excéntricas  raramente  ocurren  de  forma  aisladas,  sino  que  aparecen  integradas  en 
forma  de  ciclo  estiramiento‐acortamiento.  Por  ello,  las  particularidades  de  las 
contracciones isocinéticas hacen que no sea del todo posible trasladar estos resultados 
al  campo  del  entrenamiento  tradicional  con  cargas  inerciales.  García‐López  (2007) 




cara  a  poder  detenerla  en  el  punto  deseado. Una  vez  automatizado  dicho  control, 
introducir según objetivos y fases del entrenamiento de manera progresiva variaciones 
en relación a la velocidad de contracción. 
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II. 5.1.2.‐ Descanso entre series. 
De manera  similar  al  entrenamiento  de  fuerza  convencional,  en  este  tipo  de 
ejercicios  el  descanso  dependerá  de  los  objetivos  que  se  hayan  marcado  y  de  la 
intensidad del trabajo. Se sabe que el tiempo de descanso entre series puede afectar a 
las  respuestas metabólicas,  hormonales  e  inmunes  que  acontecen  tras  ejercicios  de 
fuerza (García‐López, 2007).  
La  mayoría  de  trabajos,  con  cargas  sub‐máximas  utilizan  descansos  de  2 












tipo  de  tecnologías  podemos  desarrollar  trabajos  donde  se  demanden  contracciones 
concéntricas, isométricas o excéntricas.  
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evidentemente condicionado por su estado actual. A partir del mismo se prescribe el 
ejercicio  a  cada  una  de  las  velocidades  citadas  al  30%,  50%  y  70%  del  peak  torque 
calculado,  trabajando  siempre  en  ausencia  de  dolor.  Este  tipo  de  trabajos  parece 
inducir menos daño muscular que el ejercicio excéntrico inercial (Kellis, 1995; Osternig, 
2001).  
El  planteamiento  del  trabajo  desde  el  ámbito  de  la  prevención,  puede 
justificarse  por  detectar  un  déficit  agonista‐antagonista,  realizándose  una  vez  a  la 
semana cuando los sujetos participan en disciplinas de largo periodo competitivo (ligas 
regulares), o con alternancias de un día de trabajo y 2 ó 3 de descanso ante deportistas 





El mecanismo  fundamental de  la  tecnología YoYoTM se basa en un volante de 




finalizar  el  recorrido  (concéntrico) de  la  cincha,  la  rueda  sigue  girando  gracias  a  su 





acción  concéntrica,  aún  siendo  la  energía  la  misma  en  ambas  acciones,  el  torque 
excéntrico es superior al concéntrico, por lo que se produce una sobrecarga excéntrica 
(Alkner, 2004). 
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II. 5.2.2.2.‐ Las poleas cónicas (Versapulley TM) 






La  dirección  de  la  tracción  de  la  cuerda  puede  aplicarse  libremente  en 












El  tirante muscular está  constituido por una banda de materia  flexible,  cuyos 
extremos se desdoblan con sendos bucles o alojamientos destinados a  la  introducción 
de  las  piernas  u  otras  partes  del  cuerpo.  Son  denominados  popularmente  como 
“cinturón  ruso”  (Tous, 2011). Existen varios estudios donde se han obtenido mejoras 
muy  significativas  en  test  de  fuerza  máxima  y  fuerza  explosiva  después  de  seis 
semanas de entrenamiento de miembros inferiores (García‐Manso, 2002) 
Nórdicos. 
El denominado  isquiosural nórdico  (nordic hamstrings  lowers)  se  trata de un 
ejercicio donde el sujeto parte de rodillas y deja caer lentamente su cuerpo trabajando 
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fuerza  (Clark,  2009;  Small,  2009)  y  en  la  prevención  de  lesiones  en  la musculatura 
isquiosural (Brooks, 2006; Pasanen, 2008; Soligard, 2010; Petersen, 2011). 
Squat en plano inclinado. 
Se  trata de un  ejercicio  sobre un plano de 25º de  inclinación, que  consiste  en 
flexionar la rodilla lentamente dejando el peso caer sobre una sola pierna, acentuando 
el  trabajo  excéntrico  de  la musculatura  extensora  de  la  rodilla. Durante  los  últimos 
años, debido  a  los buenos  resultados,  se ha  considerado  el  ejercicio más  importante 
para  la  rehabilitación de  las  tendinopatías  rotulianas  (Alfredson,  1998; Cannel,  2001; 




con  una  zancada  hacia delante de  la  pierna de  trabajo.  Se  utiliza  con  frecuencia  en 
entrenamientos deportivos del  tren  inferior  y debido  la  gran  variedad que  ofrece  el 
mismo y por su compromiso de estabilidad, en la rehabilitación de lesiones (Pincivero, 
2000; Wilson, 2008). 
Siempre  se  ha  considerado  un  ejercicio  que  solicita  de manera  excéntrica  la 
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III. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
III. 1. HIPÓTESIS DEL TRABAJO. 
La  hipótesis  planteada  en  el  siguiente  estudio  es:  “un  protocolo  de 
entrenamiento  excéntrico  basado  en  la  progresión  de  la  carga,  aumentará  las 





1. Valorar  los  efectos  de  un  entrenamiento  excéntrico  sobre  el  tendón 
rotuliano  sano, midiendo ecográficamente el diámetro antero‐posterior 
y el perímetro latero‐medial. 
2. Evaluar  y  comparar  la  eficacia  de  dos  protocolos  de  entrenamiento 
excéntrico, con sistemas de entrenamiento en relación a la progresión de 
la carga. 
3. Proponer  un  protocolo  eficaz  para  la  mejora  de  las  cualidades 
morfológicas del tendón con fines preventivos en el mismo. 

   
 


















Durante  el  proceso  de  selección,  y  tras  pasar  los  criterios  de  inclusión  se 
identificaron  77  deportistas  candidatos  a  participar  en  el  estudio.  De  éstos,  23  se 
dedicaban semi‐profesionalmente a la práctica del baloncesto (a partir de ahora, BC) y 
los  54  restantes  eran  estudiantes de Ciencias de  la Actividad Física y de Deporte  (a 
partir de ahora, CAFD), que practicaban ejercicio físico regulado entre 3 y 4 veces por 
semana.  
Del  grupo  BC,  tomaron  parte  23  jugadores,  que  fueron  divididos  de  forma 
aleatoria  en dos grupos, grupo  experimental,  con  12  sujetos y grupo  control,  con  11 
sujetos. A  lo  largo de  la  fase experimental quedaron excluidos 3  jugadores por sufrir 
procesos lesionales que lo mantuvieron alejado de la práctica deportiva durante varias 

















- Ser  sujetos  activos  con  una  carga  de  entrenamiento  de  al menos  3  días  por 
semana. 
- No presentar anomalías o procesos patológicos que afecten al tendón rotuliano. 
- No estar  sometido a una  cirugía de  rodilla de  cualquier  tipo  con menos de 3 
años de evolución. 
Los  sujetos  de  los  grupos  experimentales  serán  excluidos  del mismo,  si  por 
diferentes causas están más de una semana sin realizar el protocolo de entrenamiento. 
Además  todos ellos  firmaron un  consentimiento  informado y voluntario para 
participar  en  el  estudio  (anexo  1),  aprobado  por  el  comité  ético  de  la Universidad 
Católica San Antonio de Murcia (UCAM) (anexo2). 
La muestra  definitiva  del  estudio  ha  estado  formada  por  31  deportistas  de 
educación física de 21,18±1,92 años, 1,73±0,06 (m) de altura y 74,06±12,55 (kg) de peso; 
11  jugadores  de  baloncesto,  con  una  edad media  de  23,10±2,46  años,  una  altura  de 
1,87±0,07 metros (m) y un peso de 86,72±6,23 kilogramos (kg); y 30 jugadores de ambas 
disciplinas en el grupo control, de 21,16±2,56 años de edad, 1,80±0,11  (m) de altura y 




Grupo  Sujetos N Edad (años) Altura (m)  Peso (kg) 
Experimental BC  11  22  23,10±2,46  1,87±0,07  86,72±6,23 
Experimental CAFD  31  62  21,18±1,92  1,73±0,06  74,06±12,55
CONTROL  30  60  21,16±2,56  1,80±0,11  79,40±12,30
Los  valores  son  expresados  en media  y  desviación  estándar. N,  indica  el  número  de  tendones 
evaluados. BC.‐ Jugadores de Baloncesto; CAFD.‐ Estudiantes de ciencias de la actividad física y del 
deporte.  
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El grupo BC,  fueron valorados  ecográficamente  el  15 de Septiembre de  2009. 
Tras la misma, se dividió aleatoriamente la muestra, formando el grupo experimental 
BC  un  total  de  12  sujetos  (11  tras  los  criterios  de  exclusión  durante  la  fase 
experimental),  y  grupo CONTROL de  11  sujetos  (9  tras  criterios de  exclusión). Una 
semana después comenzó la fase experimental, que tuvo una duración de 12 semanas, 




de  33  deportistas  (31  tras  criterios  de  exclusión)  y  se  sumaron  21  sujetos  al  grupo 
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European  Society  of  Musculoskeletal  Radiology  a  partir  del  Musculoskeletal 
Ultrasound Technical Guidelines: Knee  (Beggs, 2009). Este protocolo se realiza con el 
paciente  en  supino,  la  rodilla  en  flexión de  20o,  con una  cuña  en hueco poplíteo. Se 
realiza  una  secuencia  longitudinal  sobre  el  tendón  rotuliano  desde  su  inserción 
proximal  hasta  la  distal  y  cortes  transversales  sobre  el  pico  de  rótula,  cuerpo  del 
tendón  e  inserción  en  la  tuberosidad  anterior  de  la  tibia  de  forma  bilateral  y 
comparativa.  
Fueron grabadas  las  imágenes, desde un corte longitudinal y trasversal, en  los 
puntos de referencias que previamente se han marcados para la posterior medición de 
los  diámetros.  Si  se  detectaba  alguna  región  hipoecogénica  en  alguna  de  las 
mediciones, iniciales o finales, el sujeto quedaba excluido del estudio.   




Para medir  el  tendón  en  el  corte  longitudinal,  se  traza  una  línea  horizontal 
desde el pico de la rótula hasta 2 cm. Justo debajo del polo inferior de la rótula y a 2 cm 
se mide la distancia antero‐posterior del tendón. (Fig. 12, B) 
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 diámetro  antero‐posterior  del  tendón  desde  un  plano  longitudinal 
tomado desde el polo inferior de la rótula (APLONG) 
 diámetro  antero‐posterior  del  tendón  desde  un  plano  transversal 
tomado desde el polo inferior de la rótula (ATRANS) 
 diámetro  latero‐medial del  tendón desde un plano  transversal  tomado 
desde el polo inferior de la rótula (LATMED) 
 diámetro  antero‐posterior  del  tendón  desde  un  plano  longitudinal 
tomado a 2 cm del polo inferior de la rótula (APLONG‐2) 






Figura  12. Ejemplo de  las  imágenes  ecográficas obtenidas. A: TR  corte  longitudinal. B: Medida A‐P  en 
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la  tabla  y  se  sube  hacia  arriba  con  las  dos  para  disminuir  la  fase  concéntrica  del 
cuádriceps en el ejercicio (Fig. 13, B). 
 
Figura  13.  Posición  del  sujeto  durante  el  entrenamiento 
excentrico. A:  fase  excentrica  con apoyo monopodal; B:  fase 
concentrica del ejercicio con apoyo bipodal 
A B












SEMANAS  Intensidad Sesión 1 Sesión 2 Sesión 3 
1  Sin carga  3s  x 15r  3s  x 15r 3s  x 15r 
2  Sin carga* 3s  x 15r 3s  x 15r 3s  x 15r 
3  Sin carga* 3s  x 15r 3s  x 15r 3s  x 15r 
4  Sin carga* 3s  x 15r 3s  x 15r 3s  x 15r 
5  Sin carga* 3s  x 15r 3s  x 15r 3s  x 15r 
6  Sin carga* 3s  x 15r 3s  x 15r 3s  x 15r 
7  Sin carga* 3s  x 15r 3s  x 15r 3s  x 15r 
8  Sin carga* 3s  x 15r 3s  x 15r 3s  x 15r 
9  Sin carga* 3s  x 15r 3s  x 15r 3s  x 15r 
10  Sin carga* 3s  x 15r 3s  x 15r 3s  x 15r 
11  Sin carga* 3s  x 15r 3s  x 15r 3s  x 15r 
12  Sin carga* 3s  x 15r 3s  x 15r 3s  x 15r 
S.‐ Series; R.‐ Repeticiones.  * La  carga podía  ser aumentada por  cada 
jugador si notaba poca intensidad.  
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IV.2.3.2. Protocolo de entrenamiento en jugadores de CAFD. 
El ejercicio es similar al realizado en el protocolo de entrenamiento del grupo 
experimental  BC.  Tras  un  calentamiento  de  15  minutos  en  bicicleta  estática,  se 
comenzaba con los ejercicios. Posición de partida, vertical subidos a la tabla declinada, 
con apoyo monopodal sobre el miembro con el que  se va a  trabajar. Espalda  recta y 






Para  ello  se  diseño  un  macrociclo  que  engloba  a  las  12  semanas  de 
entrenamiento, dividido a su vez en 3 mesociclos (I, II y III). Éstos a su vez se dividen 
en 4 microciclos  coincidiendo  temporalmente con una  semana  cada uno de ellos. En 
cada semana se realizarán 3 sesiones de entrenamiento (Tabla 11). 
El mesociclo  I,  fue de aprendizaje y  familiarización con el ejercicio propuesto. 






Kg  de  peso  y  la  progresión  de  las  cargas  fueron  igual  que  en  los  dos  anteriores, 
aumentando el número de repeticiones y series.  
Antes de  iniciar  el mesociclo  II,  todos  los participantes  realizaron un  test de 
entrenamiento para valorar su resistencia máxima (RM). En este ciclo de entrenamiento 
cada sujeto colocaba en las halteras un peso del valor del 65‐70% de su RM y durante 
las  4  semanas del mismo progresaban  con  la  carga aumentando  tanto  el número de 
repeticiones (de 8 a 10) como el de series (de 2 a 3). 










   MICROCICLO  Intensidad Sesión 1 Sesión 2 Sesión 3 
MESOCICLO 
I 
1  Sin carga  2s x 10r  2s x 10r  2s x 12r 
2  Sin carga  3s x 12r  3s x 12r  3s x 15r 
3  Barra(10kg)  2s x 10r  2s x 10r  2s x 12r 








6  2s x 9r  2s x 9r  2s x 10r 
7  3s x 8r  3s x 8r  3s x 9r 








10  2s x 9r  2s x 9r  2s x 10r 
11  3s x 8r  3s x 8r  3s x 9r 
12  3s x 9r  3s x 9r  3s x 10r 
S.‐ Series; R.‐ Repeticiones. RM.‐ Resistencia máxima. 
A B 
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IV.2.4. Análisis estadístico. 
El  análisis  estadístico  se desarrolló utilizando  el programa Statistical Package 
for the Social Sciences, versión 17 (SPSS inc., Chicago, IL, USA).  




Para  las comparaciones se  realizó una MANOVA de modelo míxto  (pre‐post) 




















Los  resultados  obtenidos  en  la  variable APLONG  en  el  grupo  experimental 
CAFD  fueron  de  4,173  mm  (DT=0,685  mm)  en  la  valoración  inicial  y  4,675  mm 
(DT=0,761 mm) en la final, en el grupo experimental BC de 4,155 mm (DT=0,514 mm) y 
4,218 mm  (DT=0, 766 mm) en  la  inicial y  final  respectivamente. El grupo CONTROL 
presentó 4,483 mm (DT=0,557) inicialmente y 4,370 mm (0, 611 mm) en la final. 
Respecto  APTRANS  los  valores  en  el  grupo  experimental  CAFD  en  la 




La  evaluación  de  la  variable  LATMED  presentó  valores  en  el  grupo 
experimental CAFD de 16,937 mm (DT=1,965 mm) y 17,890 mm (DT=2,18 mm) en  las 
evaluación  inicial  y  final  respectivamente. En  el  grupo  experimental BC  en  la  toma 
inicial  fue de 32,036 mm  (DT=3,122 mm) y en  la  final de 33,173 mm  (DT=2,805 mm). 
Asimismo,  en  el  grupo  CONTROL  los  valores  inicial  y  final  fueron  de  22,263 mm 
(DT=7,409 mm) y 21,930 mm (DT=8,142 mm).  
En  la  tabla  12  se  presentan  los  resultados  descritos  en  relación  a  los  valores 
tomados debajo del polo inferior de la rótula. 
La  variable  dependiente  APLONG‐2  en  los  diferentes  grupos  en  ambos 
momentos  que  se  sometieron  a  valoración  unos  registros  promedios  en  el  grupo 
experimental CAFD de 3,945 mm (DT=0,584 mm) en  la evaluación  inicial y 4,379 mm 
(DT=0,571 mm) en la final. El grupo experimental BC presentó promedios de 3,768 mm 
(DT=0,385  mm)  y  de  3,781  mm  (DT=0,691  mm)  en  los  momentos  inicial  y  final 
respectivamente.  El  grupo  CONTROL  al  inicio  presentó  una  media  de  4,275  mm 
(DT=0,474 mm) y un registro final de 4,053 mm (DT=0,563 mm). 










APLONG  CAFD  62  4,173±0,685  4,675±0, 761 
  BC  22  4,155±0,514  4,218±0, 766 
CONTROL  60  4,483±0,557  4,370±0, 611 
APTRANS  CAFD  62  4,282±0,554  4,877±0,757 
  BC  22  3,968±0,549  4,041±0,649 
CONTROL  60  4,498±0,587  4,403±0,649 
LATMED  CAFD  62  16,937±1,965  17,890±2,18 
BC  22  32,036±3,122  33,173±2,805 






La  variable  dependiente  APLONG‐2  en  los  diferentes  grupos  en  ambos 
momentos  que  se  sometieron  a  valoración  unos  registros  promedios  en  el  grupo 
experimental CAFD de 3,945 mm (DT=0,584 mm) en  la evaluación  inicial y 4,379 mm 
(DT=0,571 mm) en la final. El grupo experimental BC presentó promedios de 3,768 mm 
(DT=0,385  mm)  y  de  3,781  mm  (DT=0,691  mm)  en  los  momentos  inicial  y  final 
respectivamente.  El  grupo  CONTROL  al  inicio  presentó  una  media  de  4,275  mm 
(DT=0,474 mm) y un registro final de 4,053 mm (DT=0,563 mm). 
APTRANS‐2  presentó  valores  en  la  evaluación  inicial  y  final  de  4,005  mm 
(DT=0,584 mm)  y  4,640 mm  (DT=0,677 mm)  en  el  grupo  experimental  CAFD.  Los 
valores de 3,891 mm (DT=0,507 mm) y 3,759 mm (DT=0,683 mm) fueron hallados en los 
momentos  inicial  y  final  respectivamente  en  el  grupo  BC.  El  grupo  CONTROL 
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presentó valores de media de 4,237 mm  (DT=0,478 mm) en el momento  inicial, y un 
valor promedio de 4,113 mm (DT=0,533 mm). 
La  variable  LATMED‐2  en  el  grupo  experimental  CAFD  obtuvo  valores  de 
16,348 mm (DT=1,848 mm) y 17,700 mm (DT=2,050 mm) en la evaluación inicial y final 
respectivamente.  El  grupo  experimental  BC  en  la  toma  inicial  tuvo  un  registro  de 
33,536 mm  (DT=2,534 mm), siendo el valor registrado en  la  toma  final de 32,805 mm 
(DT=2,712 mm). Finalmente, el grupo CONTROL presentó en  las tomas  inicial y final 
los valores de 22,550mm (DT=8,657 mm) y 22,043 mm (DT=8,479 mm).  










APLONG‐2  CAFD  62  3,945±0,584  4,379±0,571 
  BC  22  3,768±0,385  3,781±0,691 
CONTROL  60  4,275±0,474  4,053±0,563 
APTRANS‐2  CAFD  62  4,005±0,584  4,640±0,677 
  BC  22  3,891±0,507  3,759±0,683 
CONTROL  60  4,237±0,478  4,113±0,533 
LATMED‐2  CAFD  62  16,348±1,848  17,700±2,050 
BC  22  33,536±2,534  32,805±2,712 
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V.2. Contrastes multivariados y univariados. 
Los  contrastes multivariados mostraron  un  efecto  principal  de  la  interacción 
grupo x momento (F(6,129)=6,069; p<0,001; ηp2=0,454). 
Los contrastes univariados constataron que el efecto de interacción del grupo x 
el  momento  se  presentó  en  las  variables  APLONG  [F(2,134)=11,264;  p<0,001; 
ηp2=0,144)];  APTRANS  [F(2,134)=12,776;  p<0,001;  ηp2=0,160)];  y  LATMED 
[F(2,134)=3,289; p<0,05; ηp2=0,047)]. 
Asimismo  los  contrastes  univariados  indicaron  efectos  en  las  variables 




La  comparación  por  pares  indicó  diferencias  significativas  en  la  variable 
APLONG (p<0,001) en el grupo experimental CAFD, siendo superiores en el post‐test 
(media=4,675,  DT=0,761 mm),  con  respecto  al  valor  del  pretest  (media=  4,173 mm, 
DT=0,685 mm).  
En los grupos BC y el CONTROL no se alcanzó la significación estadística. No 
obstante en el grupo experimental BC  si  se observó un  incremento en  la media  final 
(media=4,218 mm;  ET=0,766 mm)  con  respecto  a  la media  inicial  (media=4,155 mm, 
DT=0,514 mm).  
La  figura 15 expresa  los  resultados obtenidos en  la variable APLONG, en  los 
diferentes grupos y en los momentos de evaluación. 
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La  comparación  entre  momentos  (inicial  y  final)  de  APTRANS,  arrojó 
diferencias significativas (p<0,001) en el grupo experimental CAFD, donde la media de 
la medida  final  fue  de  4,877 mm  (DT=0,757 mm)  frente  a  la  inicial  de  4,282 mm 
(DT=0,554 mm). 
En el grupo experimental BC  las diferencias de  las medias son mayores en  la 
medición  final  (4,041±0,649 mm)  con  respecto  a  la  inicial  (3,968±0,549 mm)  sin  que 
exista significación entre ambas. 
 En  el  grupo  CONTROL  tampoco  existen  diferencias  significativas  entre  las 
medidas  iniciales  (media=4,498  mm,  DT=0,587  mm)  y  finales  (media=4,403  mm, 
DT=0,649 mm), aunque la media de resultado inicial es mayor a la del resultado final. 
La  figura 16 expresa  los resultados obtenidos en  la variable APTRANS, en  los 
diferentes grupos y en los momentos de evaluación. 
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entre  los  momentos  de  medidas  del  grupo  experimental  CAFD,  con  un  diámetro 
mayor de 17,890 mm  (DT=2,189 mm) de media en  la medición  final,  con  respecto al 
diámetro de 16,937 mm (DT=1,965 mm) de la medición inicial. 
En el grupo experimental BC no se observan diferencias significativas entre  la 




Con  respecto  al  grupo  experimental  BC,  no  se  han  obtenido  diferencias 
significativas  entre  las mediciones  iniciales  y  finales,  en  ninguno  de  los  diámetros 
valorados,  aunque  cabe  señalar  que  en  todos  ellos  las  mediciones  finales  fueron 
mayores que las iniciales. 
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La figura 18 expresa  los resultados obtenidos en  la variable APLONG‐2 en  los 
diferentes grupos y en los momentos de evaluación. 
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Figura  18.  Comparación  por  pares  en  APLONG‐2  entre  la  medición 
inicial y final en los grupos CAFD, BC y CONTROL.  *: p<0,001. 
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Figura  19. Comparación  por  pares  en APTRANS‐2,  entre  la medición 
inicial y final en los grupos CAFD, BC y CONTROL.  *: p<0,001. 
 
En  la  variable LATMED,  también  se  observaron diferencias  (p  <  0,001)  en  el 
grupo CAFD, con un diámetro mayor de 17,700 mm  (DT=2,050 mm) de media en  la 
medición  final,  con  respecto  al  diámetro  de  la medición  inicial  (media=16,348 mm, 
DT=1,848 mm). 
En  el  resto  de  grupos  no  se  observaron  diferencias  estadísticamente 
significativas. 
La figura 20 expresa  los resultados obtenidos en  la variable LATMED‐2 en  los 
diferentes grupos y en los momentos de evaluación. 
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Actualmente  en  los  trabajos  e  investigaciones para  la prevención de  la  lesión 
deportiva hay preocupación por  conocer medios y métodos de  trabajo que permitan 




dos  han  sido  sometidos  a  dos  protocolos  de  entrenamiento  diferenciados 
principalmente  en  la  progresión  en  intensidad  de  la  carga,  y  el  tercer  grupo  se  ha 
empleado  como  grupo  control,  estudiando  las  modificaciones  provocadas  por  los 
protocolos  en  relación  a  las  propiedades  morfológicas  del  tendón.  Los  posibles 
aumentos del grosor y anchura del tendón implicarían tensiones medias menores a la 
hora de  resistir una carga. En esta  línea Couppé  (2012) expone  la  importancia de  las 
dimensiones del tendón y su importancia respecto al desarrollo de las tendinopatías. 
Hasta hace poco  se pensaba que  los  tendones eran estructuras  inertes  con un 
metabolismo lento, sin embargo, en estos últimos años se ha demostrado que el tejido 
conjuntivo del tendón humano es muy sensible a las cargas (West, 2008) y que pueden 





Varios  trabajos  confirman  que  los  tendones  responden  al  entrenamiento 
excéntrico, aumentando la actividad metabólica (Hannukainen, 2005; Kalliokoski, 2005; 
Bojsen‐Moller,  2006)  y  el  tamaño  de  los  vasos  sanguíneos  (Kaux,  2013),  y  como 
consecuencia de  ello, una  intensificación de  la  síntesis de  colágeno  (Langberg,  1999, 
2000, 2001, 2007; Heinemeier, 2003; Miller, 2005) provocando una hipertrofia y mejora 
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sobre  la  fase  excéntrica  del movimiento,  ha  habido  un  aumento  en  las  capacidades 
morfológicas del mismo,  consiguiendo  con  ello  tendones más  gruesos  y  anchos. De 
esta  forma  se  produce  un  incremento  del  área  de  la  superficie  que  mejorará  las 
propiedades mecánicas del  tendón como ya ha sido descrito en algún  trabajo  (Kaux, 
2013). 
 Para  valorar  los  cambios,  se  han medido  con  ecografía  los diámetros  latero‐
mediales  y  anterio‐posteriores  del  tendón  desde  un  punto  de  vista  longitudinal  y 
transversal. Ambos métodos han  sido  ratificados por Fredberg  (2008),  como  los más 
adecuados  para medir  el  grosor  de  tendones  asintomáticos,  como  demostró  tras  el 
estudio de 209 tendones, Aquileos y rotulianos en 87 sujetos. 
 En el corte  longitudinal, es  importante  registrar  la distancia de medición a  la 
inserción ósea, ya que permitirá futuras mediciones desde el mismo punto y facilitará 
trabajos  comparativos  con  otros  estudios  (Fredberg,  2008).  En  nuestro  caso  se  ha 





una  estructura  en  forma de  cono  que  estrecha  hacia  su  extremo distal  (Basso,  2001; 
Fredberg, 2008; Toprak, 2013). 
 




VI.1. Cambios morfológicos del  tendón debido  al  entrenamiento  excéntrico 
desde un corte longitudinal. 
No  hemos  encontrado  estudios  que  valoren  desde  un  punto  de  vista 
longitudinal, el grosor del tendón tras un entrenamiento, y muestre tras un periodo de 




fin  de  comparar  los  efectos  de  un  entrenamiento  en  gemelos  con  contracciones 
excéntricas y  concéntricas, en una pierna y otra  respectivamente,  sobre el grosor del 
tendón. Se miden dichos efectos a las 3, 6, 12 y 24 horas tras el ejercicio observando que 
inmediatamente después del entrenamiento excéntrico el grosor del tendón disminuía 
significativamente  en  comparación  con  el  ejercicio  concéntrico, pero  tras  24 horas  se 
producía una regeneración de dicho tendón a valores normales.  
Para  este  autor,  las  contracciones  musculares  excéntricas  activan  menos 
unidades motoras para producir  la misma  fuerza, provoca más  tensión  en  las  fibras 





el  grupo  experimental  BC  no  se  han  mostrado  diferencias  significativas  entre  la 
medición inicial y la final, ni debajo del polo de la rótula, ni a 2 cm de éste, sin embargo 
en el grupo experimental CAFD, este aumento del grosor si ha sido significativo en las 
dos  zonas de medidas.  Este  resultado muestra  que  tras  la  realización  del  protocolo 
especifico  para  este  grupo,  aumentan  las  propiedades  morfológicas  del  tendón  al 
conseguir que éste sea más grueso.  
Atribuimos esta diferencia a  la  individualización de  la carga realizada en este 
grupo  y  a  la  progresión  llevada  a  lo  largo  del  proceso. A  pesar  de  que  los  valores 




control  no  presentó mejora  alguna  y  estaba  compuesta  por  sujetos  que  estudiaban 
CAFD  y  sujetos  que  jugaban  al  baloncesto.  No  obstante  queremos  resaltar  que  la 
tendencia del grupo de baloncesto ha sido a la mejora de las propiedades morfológicas 
del tendón. 
Al  aplicar  este  tipo  de  cargas  de  manera  muy  repetitiva  y/o  con  excesiva 
intensidad,  la  citada  remodelación  puede  ser  causa  de  patología  tendinosa,  siendo 
acompañadas  en  la mayoría  de  los  casos  por  dolor,  y  sobre  todo  por  presencia  de 
anomalías morfológicas, hipoecogenocidades en  las  fibras  tendinosas  (Johnson, 2009). 
Kuling  (2012)  compara  con  ecografía  el  grosor  del  tendón  rotuliano  desde  un  corte 




Sobre  este  aspecto,  en  nuestro  estudio  tras  la  finalización  del  entrenamiento 
excéntrico  tanto  del  grupo  experimental  BC  como  del  grupo  experimental  CAFD, 





VI.2. Cambios morfológicos del  tendón debido  al  entrenamiento  excéntrico 
desde un corte transversal. 
En el corte transversal, se ha medido el diámetro antero‐posterior, que indica el 
grosor  y  el  diámetro  latero‐medial  que  determina  la  anchura. No  hay  estudios  que 
desde un  corte  transversal mida estos dos perímetros para valorar  la morfología del 
tendón  tras  algún  tipo  de  entrenamiento,  sino  que  directamente  se  mide  el  área 
transversal, cross‐sectional area (CSA). Por tanto, para comparar nuestros datos con los 




demás  autores  se  consideró  que  un  aumento  de  estos  dos  parámetros,  es  decir  del 
grosor  y de  la  anchura,  tienen  como  resultado  un  aumento del  área  transversal del 
mismo.  
En  deportistas  que  practican  actividad  física  diariamente  se  han  observado 
mayores CSA del tendón de Aquiles, comparados con sujetos sedentarios de su misma 
edad  (Magnusson,  2003; Kongsgaard,  2005)  lo  que  sugieren  que  las  cargas  sobre  el 
tendón dan como resultado una hipertrofia en el mismo (Hamsen, 2005).  Asimismo, en 
nuestro  estudio,  hemos  observado  que  los  valores  mayores  en  los  parámetros 
registrados  los  presentaban  los  jugadores  de  baloncesto,  actividad  que  implica 
numerosos saltos y por tanto implican el tendón rotuliano directamente. 
En los estudios en los que además del entrenamiento habitual de los sujetos, se 
realizó  un  entrenamiento  de  fuerza  específico  en miembros  inferiores  (Kongsgaard, 
2007;  Seyness,  2009;  Ronnestar,  2012)  se  ha  observado  un  aumento  del CSA  en  los 
tendones  del  grupo  intervenido,  al  igual  que  en  aquellos  en  los  que  la  muestra 
realizaba  constantemente  ejercicios de  carga  sobre  el  tendón  (Couppé,  2008; Gzelak, 
2012).  
Por el contrario, en aquellos trabajos donde se valoró la morfología del tendón 
tras  comparar  un  grupo  que  realizaban  un  entrenamiento  de  tipo  aeróbico,  con  un 




plano  inclinado durante 12 semanas. Un grupo de 11  jugadores de BC  realizaron un 
protocolo de  entrenamiento  sin planificación de  cargas y de poca  intensidad, y otro 
grupo  de  31  deportistas  de CAFD  realizaron  el mismo  protocolo  de  entrenamiento 
pero con cargas mucho más  intensas. Como  resultado  se ha observado que el grupo 
experimental  CAFD  ha  aumentado  la  hipertrofia  del  tendón  tras  el  entrenamiento 
tanto  a  nivel  proximal  como  medio,  sin  embargo  el  grupo  experimental  BC  no 
mostraron diferencias significativas, entre la medición inicial y final. 
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Los  resultados  del  grupo  experimental  CAFD  coinciden  con  los  trabajos 
anteriores (Kongsgaard, 2007; Seyness, 2009; Rønnestad, 2012), donde el entrenamiento 
de fuerza del cuádriceps, provoca un aumento de  la hipertrofia del  tendón rotuliano, 
considerándose  este  tipo  de  ejercicio  positivo  a  la  hora  de  prevenir  la  tendinopatía 
rotuliana. Coupée (2012), señala que una menor área transversal produce una tensión 
significativamente mayor en el tendón rotuliano, afirmando que un tendón con mayor 
área  transversal  tendrá una  tensión media  reducida  para  la misma  carga,  lo  que  es 








En  nuestro  estudio,  el  grosor  y  la  anchura  han  aumentado  en  los  dos 
parámetros en los que se ha medido, de manera significativa en el grupo CAFD y hay 
tendencia  al  citado  aumento  también  en  el  grupo  de  baloncesto,  debajo  del  polo 
inferior de la rotula y a 2 cm de éste.  
En  resumen, se puede decir que  tras 12 semanas de entrenamiento de  trabajo 
excéntrico de media sentadilla unilateral del cuádriceps, en plano  inclinado, con una 
frecuencia  de  3  veces  por  semanas  y  a  una  intensidad  de  la  carga  que  varia 
progresivamente entre 2 series de 10 repeticiones sin carga a 3 series de 10 repeticiones 
















los protocolos más utilizado en  la mayoría de  los  trabajos publicados hasta  la  fecha, 
para  el  tratamiento  de  la  tendinopatía  rotuliana  con  este  tipo  de  ejercicios.  Para  su 




De  acuerdo  con  las  referencias  bibliográficas  que  se  han  encontrado,  los 
ejercicios  se  han  realizado  sobre  un  plano  declinado  a  25°,  aspecto  que  ha  sido 
justificado en el estudio biomecánico de Purdam (2004), en el cual comparó un ejercicio 
de fortalecimiento excéntrico sobre esta superficie  inclinada con el mismo ejercicio en 
un plano  liso, demostrando  que  la  carga  sobre  el  tendón  rotuliano  era mayor  en  el 
plano inclinado.  
Los sujetos han realizado el ejercicio excéntrico con la espala recta, basándonos 
en  el  estudio  de  Kongsgaard  (2006),  que  señala  que  de  esta  forma  la  tensión  que 
soporta  el  tendón  rotuliano  es  mayor  y  la  activación  electromiográfica  en  la 
musculatura cuadricipital es máxima. Este aspecto es de vital importancia, ya que para 
que el ejercicio excéntrico sea más efectivo necesita una carga mecánica y aumento de 
tensión sobre el  tendón con el objetivo de acelerar el metabolismo de  los  tenocitos y 
aumentar  la síntesis de colágeno  tipo  I y por  tanto  reforzar  la capacidad de soportar 
tensión del tejido tendinoso (Benjamin, 2002; Kongsgaard, 2010).  
 









intensidad  de  3  series  de  15  repeticiones,  2  veces  al  día  y  7  días  por  semana, 
aumentando  la  carga  de  trabajo  en  caso  de  que  el  paciente  no  sintiera  dolor  en  su 
realización.  
Según  la bibliografía  revisada, no hemos encontrado artículos en  la  literatura 
científica  que muestre  un modelo  ideal  de  frecuencia,  el  volumen  del  ejercicio,  la 
velocidad  del  mismo  y  la  carga,  en  este  tipo  de  ejercicio  para  el  tratamiento  de 
patologías rotulianas.  
Basándonos  en  el  protocolo  citado  ajustamos  el  mismo  a  nuestra  muestra, 
teniendo  en  cuenta  que  ésta  no  sufría  ninguna  patología  tendinosa  y  entrenaba  y 
competía regularmente. Por ello, el protocolo de entrenamiento del grupo experimental 
BC  disminuye  la  frecuencia  de  trabajo  con  respecto  a  los  revisados  anteriormente, 
pasando de 2 a 1 entrenamiento diario, y de 7 a 3 días por semana.  
Consideramos adecuado no prescribir sesiones dobles de ejercicio excéntrico a 
mediados  de  temporada  todos  los  días  de  la  semana,  ya  que  influiría  sobre  la 
planificación  y  periodización  del  entrenamiento  del  equipo,  pudiendo  disminuir  su 
rendimiento  en  algunos  casos,  como  se  referencia  en  la  literatura  con  este  tipo  de 
trabajo  muscular.  En  esta  línea,  Lastayo  (2003)  advierte  que  se  debe  evitar  el 
entrenamiento de fuerza con ejercicios excéntricos de alta intensidad durante la fase de 
competición importante, ya que los efectos secundarios de este tipo de ejercicio, induce 
a daño muscular y  a un déficit de  fuerza  (Nosaka,  1996; Byrne,  2004; García‐López, 
2007), que podrían perjudicar el rendimiento del jugador.  




En  los  estudios  con  tendones  patológicos,  se  permiten  que  los  pacientes 
aumentaran  su  carga  aunque  sintieran  una  ligera  sensación  dolorosa  durante  la 
ejecución o hasta que notaran molestas en el  tendón en  las últimas diez  repeticiones 
(Alfredson,  1998). En nuestro  trabajo,  este  grupo  y  con  el  objetivo de  adaptarnos  lo 
máximo posible a los protocolos ya estudiados, el aumento de la carga se ha producido 





los ejercicios  siempre han  sido vigilados por el autor  con el  fin de que  reprodujeran 
literalmente  el  protocolo  y  de  esta  forma  controlar  que  todos  realizaban  el mismo 
trabajo y así poder ver individualmente si era necesario un incremento de carga. 
Los resultados obtenidos en este grupo experimental no han reflejado cambios 
significativos de  las características morfológicas del  tendón  tras  la realización de este 
protocolo.  
Koen  (2005)  señala  que  el  dolor,  sensibilidad  y  déficit  funcional  en  la 





tendón.  Al  comparar  éstos  resultados  con  el  grupo  control,  se  observa  que  éstos 
muestran una  tendencia  a  la disminución  en niveles próximos  al polo  inferior de  la 
rótula.  
En este sentido se ha de destacar que los sujetos que han seguido practicando el 
baloncesto, han disminuido  las  características morfológicas del  tendón mientras que 
los  compañeros que  realizaron  el protocolo de  entrenamiento  excéntrico,  aunque no 
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ha de realizar una planificación del entrenamiento y  la  intensidad de  trabajo debe de 
rondar cargas sub‐máximas o máximas (Hortobágyi, 1996; Schroeder, 2004). 
Estos mismos resultados se observaron en aquellos trabajos en donde se valoró 
la morfología del  tendón  tras un entrenamiento de  tipo aeróbico, donde  llegaron a  la 
conclusión que ese tipo de entrenamiento era  ineficaz para aumentar  las propiedades 
morfológicas del tendón (West, 2008; Standley, 2011; Seyness, 2011). 










superar  el  “umbral  de  esfuerzo”  que  es  individual  de  cada  sujeto.  El  principio  de 
sobrecarga se basa en el  incremento gradual de  las cargas de entrenamiento, a  través 
del aumento del volumen, de  la  intensidad, de  la combinación de ambos, en relación 
con  los  tiempos de recuperación aplicados  (concepto de densidad) entre  las series de 
ejercicios (Bompa, 2003; 2006). 




El  protocolo  aplicado  fue  similar  en  su  diseño  al  realizado  en  el  grupo  BC, 
diferenciándose del mismo en  la progresión de  la carga en cuanto al parámetro de  la 
intensidad, siendo ajustada la misma cada semana. 
Para una distribución racional de  las cargas, el protocolo de  trabajo excéntrico 
se  distribuyó  en  3  mesociclos  de  entrenamiento,  divididos  éstos  a  su  vez  por  4 
microciclos  cada  uno.  En  este  sentido,  Oca  (2011)  señala  que  las  cargas  de 
entrenamiento deben de estar distribuidas apropiadamente en microciclos, mesociclos 
y  macrociclos,  teniendo  siempre  presente  la  relación  entre  entrenamiento  y 
recuperación. 
Para la aplicación de una progresión de un entrenamiento general y específico 
de  la  condición  física,  se  considera  conveniente  seguir  un  orden  metodológico  en 
donde el aumento de la frecuencia de entrenamiento vaya seguido de un aumento del 
volumen  de  carga,  y  éste  por  un  aumento  de  la  intensidad  del  estímulo  (Navarro, 
1990). La progresión de forma gradual en un entrenamiento de contracción excéntrica 
es de vital  importancia para minimizar  el  efecto del daño muscular  inducida por  el 
ejercicio y proporcionar el estímulo necesario para producir adaptaciones en curso del 
entrenamiento  (Cheung,  2003;  Friedmann,  2004;  Roig,  2007).  En  este  estudio  la 
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En nuestro estudio hemos observado que tras 12 semanas de entrenamiento de 
trabajo  excéntrico  de  media  sentadilla  unilateral  del  cuádriceps,  sobre  un  plano 












2013). Westh  (2008)  afirma  que un  área  trasversal más  grande, producirá un menor 
esfuerzo  para  soportar  determinadas  fuerzas  y  considera  este  aspecto  fundamental 
desde el punto de vista de la lesión. 
En  esta  línea,  pensamos  que  la  aplicación  del  protocolo  propuesto  con  las 
indicaciones en relación a progresión de  la carga puede  tener un efecto positivo para 
prevenir  la  patología  rotuliana,  debido  al  aumento  en  el  grosor  y  la  anchura 
conseguido. Como ya ha sido comentado, un tendón al mejorar su morfología a través 




tener  en  cuenta  las  propiedades mecánicas  del  tendón  y  el  efecto  que  produce  el 
entrenamiento excéntrico sobre éstas. 
Tampoco  hemos  encontrado  estudios  que  tras  un  trabajo  excéntrico mida  el 
CSA y rigidez del tendón rotuliano, pero según se encuentra en la bibliografía parece 




ser  que  el  trabajo  de  tipo  concéntrico  y  excéntrico  con  cargas  elevadas  tienden  a 
aumentar el grosor y anchura del  tendón, mientras que sus efectos en  la  rigidez son 
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VII. CONCLUSIONES. 
Atendiendo  a  los  objetivos  planteados,  y  basándonos  en  los  resultados 
obtenidos, formulamos las siguientes conclusiones: 
 
1.‐  El  tendón  rotuliano  asintomático  responde  al  entrenamiento  de  fuerza 
excéntrica del cuádriceps aumentando el diámetro antero‐posterior y latero‐medial. 
2.‐   Un  protocolo  de  entrenamiento  de  fuerza  excéntrica  del  cuádriceps  con 
cargas  de  intensidad  bajas,  no  parece  ser  suficiente  para  provocar  mejoras 
significativas del grosor y la anchura en tendones rotulianos sanos. 
3.‐ Un trabajo excéntrico en plano inclinado, realizado con una frecuencia de 3 
días por semana, con un aumento progresivo de  la  intensidad de  las cargas hasta un 
70‐80%  de  una  repetición  máxima,  provoca  cambios  morfológicos  en  el  tendón 
aumentando  su  hipertrofia.  Para  ello,  es  necesaria  la  aplicación  de  protocolos 
individualizados  en  cuanto  a  la  progresión  e  intensidad  de  la  carga  del  trabajo 
excéntrico. 
4.‐  El  aumento  del  grosor  y  la  anchura  del  tendón  rotuliano  tras  un 
entrenamiento excéntrico del cuádriceps no deteriora  la homogeneidad a  lo  largo del 
trazado  de  las  fibras,  aumentando  sus  propiedades  morfológicas  sin  provocar 
sintomatología. 
5.‐ El aumento de  las propiedades morfológicas, parece  capacitar al  tendón a 
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VIII. FUTURAS LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN. 
A  largo  del  trabajo  se  ha  puesto  en  evidencia  el  éxito  que  está  teniendo  el 
entrenamiento de  fuerza excéntrica en  los programas de  rehabilitación de patologías 
tendinosas.  Por  ello,  consideramos  conveniente  abrir  futuras  investigaciones  para 
valorar  los  efectos  de  este  entrenamiento  sobre  tendones  sanos,  con  el  objetivo  de 




rotuliano  no  se  han  encontrado  estudios  que  muestren  estas  adaptaciones  a  nivel 
estructural y mecánico.  
En  este  trabajo,  se  han  medido  las  adaptaciones  estructurales  del  tendón 
rotuliano sano tras un entrenamiento excéntrico, y proponemos líneas de investigación 
que  corroboren  estos  resultados,  y  discutan  diferentes  métodos  y  protocolos  de 
entrenamientos  con  el  fin  de  aumentar  las  propiedades morfológicas  del  tendón  y 
mejorar los medios de prevención. 
En  consecuencia,  y  para  reforzar  el  conocimiento  en  este  sentido  creemos 
pueden ser interesantes líneas de investigación que evalúen los efectos de este tipo de 
entrenamiento  sobre  las  propiedades mecánicas  del  tendón. No  hemos  encontrado 
referencias  bibliográficas  en  tendones  rotulianos  sobre  las  mismas,  aunque 
recientemente  se  han  observado  efectos  en  relación  a  las  propiedades mecánicas  en 
tendones Aquileos sanos. 
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Haber sido informado/a del estudio y procedimientos de la investigación. Los 
investigadores que van a acceder a mis datos personales y a los resultados de las pruebas son los 
investigadores miembros de la Cátedra de Traumatología del Deporte de  la Universidad 
Católica San Antonio de Murcia. 
Asimismo, he podido hacer preguntas del estudio, comprendiendo que me presto de 
forma voluntaria al mismo y que en cualquier momento puedo abandonarlo sin que me suponga 
perjuicio de ningún tipo. 
CONSIENTO: 
1.-) Someterme a las siguientes pruebas exploratorias: 
- Exploración ecográfica del tendón rotuliano. 
2.-) El uso de los datos obtenidos según lo indicado en el párrafo siguiente: 
En cumplimiento de la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de Protección de 
Datos de Carácter Personal, le comunicamos que la información que ha facilitado y la 
obtenida como consecuencia de las exploraciones a las que se va a someter pasará a 
formar parte del fichero automatizado INVESALUD, cuyo titular es la FUNDACIÓN 
UNIVERSITARIA SAN ANTONIO, con la finalidad de INVESTIGACIÓN Y 
DOCENCIA EN LAS ÁREAS DE CONOCIMIENTO DE SALUD Y DEPORTES. Tiene 
derecho a acceder a esta información y cancelarla o rectificarla, dirigiéndose al domicilio 
de la entidad, en Avda. de los Jerónimos de Guadalupe 30107 (Murcia). Esta entidad le 
garantiza la adopción de las medidas oportunas para asegurar el tratamiento confidencial 
de dichos datos. 




Fdo:......................................................  Fdo:..................................................... 
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